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Einleitung 
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Einleitung 
Laura lernt seit einigen Wochen ein Instrument. Beim Üben zuhause vergreift sie sich ab 
und an bei den Akkorden auf der Gitarre und produziert ein paar schräge Töne, lernt aber 
recht  schnell,  ihre  Finger  richtig  zu  setzen. Nur  in  den Unterrichtsstunden  bei  ihrer 
streng guckenden Lehrerin, die so hohe Anforderungen stellt, hat sie das Gefühl, dass sie 
für alle neuen Griffe unendlich viele Versuche braucht, bis die Akkorde richtig klingen. 
Frau S.  kommt nach  einem wichtigen Termin mit  einem Kooperationspartner gestresst 
nach Hause  und wirft  den Autoschlüssel mal wieder  achtlos  in  eine  Ecke.  Ihr Mann 
murrt: „Den brauch ich morgen und will ihn nicht wieder stundenlang suchen!“ 
Paul muss in zehn Minuten los zu seiner Diplomverteidigung. An der Tür sieht er, dass 
er auf dem Putzplan der WG zum Mülldienst  eingeteilt  ist. Da  er bei der  letzten WG‐
Aussprache eine ernsthafte Verwarnung davongetragen hat, sprintet er in die Küche, um 
den Müllbeutel noch schnell mitzunehmen. Sein Blick fällt jedoch statt auf den Mülleimer 
auf  die  neue Grünpflanze  neben  der  Spüle  und  ihm  fällt  ein,  dass  der Mülleimer  vor 
einigen Wochen  in  die  Abstellkammer  verbannt  wurde. Wann  wird  er  sich  das  wohl 
endlich merken? 
Lernen durch Feedback ist eine Fähigkeit, die Menschen im Alltag häufig benötigen und 
unter Beweis stellen. Sei es, dass wir durch das auditorische Feedback der Klänge eines 
Instruments  lernen,  dieses  richtig  zu  spielen,  oder  durch  die Hinweise  eines  anderen 
Menschen in der Lage sind, unsere Handlungen anzupassen bzw. zu optimieren. Zudem 
sind  wir  in  der  Lage  unser  Verhalten  aufgrund  von  Hinweisen  aus  der  Umwelt  zu 
verändern  und  neue  Verhaltensweisen  zu  erlernen,  wenn  sich  etablierte  Handlungen 
plötzlich als nicht mehr sinnvoll erweisen. 
In  einer  Gesellschaft,  die  von  wachsenden  Anforderungen  und  zunehmender 
Stressbelastung geprägt  ist, stellt sich die Frage, ob wir auch  in stressigen Situationen  in 
der Lage sind, Feedback zum Lernen zu nutzen und unser Verhalten flexibel anzupassen, 
oder  ob  sich  Stress  auf  diese  kognitiven  Fähigkeiten  auswirkt  und  sie möglicherweise 
verändert. Es  ist bereits bekannt, dass psychosozialer Stress, das heißt Stress, der durch 
psychisch  anstrengende  oder  belastende  Situationen  hervorgerufen  wird,  kognitive 
Funktionen, darunter einige Lernformen, moduliert. Tierstudien deuten darauf hin, dass 
auch Feedback‐basiertes Lernen durch kurzfristigen  (akuten) Stress beeinflusst wird. Es 
gibt  jedoch  bisher  kaum  Forschung,  die  Aussagen  darüber  trifft,  wie  sich  Stress  auf 
Feedback‐basiertes Lernen beim Menschen auswirkt. 
Einleitung 
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Die  vorliegende  Arbeit  widmet  sich  deshalb  der  zentralen  Fragestellung:  Wie 
beeinflusst  akuter psychosozialer  Stress  Feedback‐basierte Lernprozesse  bei Menschen? 
Dabei  wird  unter  anderem  betrachtet,  ob  Stress  einen  Effekt  auf  das  Lernen  durch 
Feedback hat,  sprich: Lernt Laura wirklich  schlechter, wenn  sie durch die Anwesenheit 
ihrer strengen Lehrerin gestresst  ist? Außerdem wird untersucht, wie sich Stress auf die 
Nutzung positiven und negativen Feedbacks beim Lernen auswirkt. Da man  sich beim 
Lernen durch Feedback entweder bevorzugt merken kann, welche Handlung richtig  ist, 
oder sich besonders einprägen kann, welche Handlung  falsch  ist, wäre es möglich, dass 
Stress  unterschiedliche  Auswirkungen  auf  positives  und  negatives  Feedback  zeigt.  In 
diesem  Kontext  soll  die  Frage  beantwortet  werden,  ob  Herr  S.  seine  Frau,  wenn  sie 
gestresst nach Hause kommt,  lieber  tadeln sollte  für einen verlegten Autoschlüssel oder 
bevorzugt loben sollte, wenn sie den Schlüssel an die richtige Stelle gelegt hat. Als dritter 
Aspekt  wird  untersucht,  ob  akuter  psychosozialer  Stress  die  flexible  Anpassung  an 
veränderte Umweltbedingungen moduliert. Erkenntnisse dazu könnten möglicherweise 
vorhersagen, ob  sich Paul, durch  seine anstehende Verteidigung gestresst, nach diesem 
Mal merken wird, wo  der Mülleimer  steht  oder  ob  er  eher  noch  einige weitere Male 
umsonst in die Küche laufen wird. In der vorliegenden Arbeit werden die Auswirkungen 
akuten  psychosozialen  Stresses  auf  diese  verschiedenen  Aspekte  Feedback‐basierten 
Lernens, d.h. die Akquisition Feedback‐basierter Aufgaben, die Nutzung von Feedback 
beim  Lernen  und  die  flexible  Verhaltensanpassung  an  sich  änderndes  Feedback,  in 
mehreren experimentellen Studien adressiert. 
Die Arbeit umfasst sechs übergeordnete Kapitel. In Kapitel 1 werden der theoretische 
Hintergrund  anhand  der  wissenschaftlichen  Literatur  und  bestehender  Studien 
dargestellt sowie die detaillierten Fragestellungen der vorliegenden Arbeit entwickelt. Die 
Kapitel  2  bis  5  stellen  die  experimentellen  Untersuchungen  zur  Beantwortung  dieser 
Fragestellungen vor. Kapitel 2 enthält eine methodische Vorstudie zur Untersuchung der 
Nutzung  positiven  und  negativen  Feedbacks;  Kapitel  3  beschreibt  eine  Studie  zu  den 
Auswirkungen akuten psychosozialen Stresses auf die Nutzung von Feedback. Kapitel 4 
schließt  mit  einer  Studie  an,  in  der  die  neuronale  Verarbeitung  von  Feedback  nach 
psychosozialem Stress untersucht wird. In Kapitel 5 werden Stresseffekte auf die flexible 
Verhaltensanpassung  in  einer  Feedback‐basierten Lernaufgabe überprüft. Abschließend 
werden  in Kapitel 6 die Ergebnisse der Studien kritisch diskutiert und ein Ausblick auf 
weiterführende Forschungsfragen gegeben. 
Theoretischer Hintergrund 
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1 Theoretischer Hintergrund 
Zur  theoretischen  Fundierung  der  in  dieser  Arbeit  dargestellten  experimentellen 
Untersuchungen wird  in  diesem  Kapitel  zunächst  Feedback‐basiertes  Lernen  definiert 
und  neurobiologisch  erklärt.  Des  Weiteren  erfolgt  die  theoretische  Einordnung  und 
Abgrenzung  des  in  der  Arbeit  verwendeten  Stressbegriffs,  die  Darstellung 
physiologischer  Abläufe  der  biopsychologischen  Stressreaktionen  sowie  ein  Überblick 
über Methoden der  experimentellen Stressforschung. Abschließend werden Befunde zu 
Einflüssen von Stress auf kognitive Funktionen und speziell der aktuelle Forschungsstand 
bezüglich der Effekte von Stress auf Feedback‐basiertes Lernen dargestellt. 
1.1 Feedback-basiertes Lernen 
Zunächst  wird  das  Konzepte  „Feedback‐basiertes  Lernen“  in  bestehende 
Klassifikationen von Lernen und Gedächtnis eingeordnet. Nach der damit verbundenen 
Definition  des  Begriffs  und  einer  Darstellung  verschiedener  Aspekte  des  Feedback‐
basierten Lernens werden beteiligte neuronale Strukturen und Mechanismen beleuchtet. 
1.1.1 Konzeptionelle Einordnung 
In der kognitiven Psychologie werden Lernen und Gedächtnis üblicherweise in engem 
Zusammenhang betrachtet, da Lernen sowohl eine Voraussetzung für Gedächtnis ist, als 
auch die Bildung eines Gedächtnis(‐inhalts)  impliziert (vgl. Gazzaniga, 2004, S. 643). Oft 
wird Lernen als ein Teilbereich des allgemeiner gefassten Begriffs „Gedächtnis“ (memory) 
angenommen.  Der  Begriff  „Gedächtnis“  umfasst  dann  die  Akquisition  (Lernen),  die 
Konsolidierung (Festigung) und das Abrufen von Gedächtnisinhalten. Dementsprechend 
benutzen  Klassifizierungen  verschiedener  Lern‐  und  Gedächtnisformen  oft  nur  die 
Bezeichnung „Gedächtnis“. In dieser Arbeit ist mit dem Begriff „Gedächtnis“ immer auch 
das zugehörige Lernen gemeint. 
Eine klassische Einteilung von Gedächtnis unterscheidet zwischen deklarativem (oder 
explizitem)  und  nicht‐deklarativem  (oder  implizitem)  Lernen  und  Erinnern  (Cohen & 
Squire,  1980;  Bear, Connors, &  Paradiso,  2006,  S.  740‐741). Das  deklarative Gedächtnis 
beinhaltet  Fakten  und  Ereignisse  und  arbeitet  über  bewusstes  Abrufen  von 
Informationen.  Dagegen  speichert  das  nicht‐deklarative  Gedächtnis  weitgehend 
unbewusste  Prozesse  wie  Fähigkeiten  (skills),  Gewohnheiten  (habits),  Reiz‐Reaktions‐
Assoziationen  (Klassische  Konditionierung)  und  Assoziationsbahnung  (priming).  Diese 
Einteilung der Gedächtnisformen ist in Abb. 1 dargestellt. 
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Zur  Bildung  von  Gewohnheiten  kann  dabei  auch  die  operante  Konditionierung 
gezählt werden.  Im Gegensatz zur Bildung von einfachen Reiz‐Reaktions‐Assoziationen 
bei  der  Klassischen  Konditionierung,  wird  bei  der  operanten  Konditionierung  ein 
„Verhalten  [gelernt],  das  eine  Konsequenz  in  der  Umwelt  herbeiführt,  die  ohne  dieses 
Verhalten nicht eintreten würde“ (Koch, 2002, S. 404). Bei Menschen wird Lernen durch 
operante  Konditionierung  überwiegend  als  „instrumentelles  Lernen“  bezeichnet. Da  die 
Konsequenzen in der Umwelt ein Feedback auf eine vorhergehende Handlung darstellen, 
ist instrumentelles Lernen eine Form Feedback‐basierten Lernens. 
Inhalte  anderer  Gedächtnisarten  können  ebenfalls  Feedback‐basiert  erworben  oder 
gefestigt werden. Beim Vokabellernen mit Hilfe von Vokabellisten werden zum Beispiel 
semantische Gedächtnisinhalte durch explizites Feedback  (richtig/falsch) gefestigt. Beim 
Lernen  von  Fähigkeiten  kann  das  Feedback  das  Hören  des  richtigen  Tones  beim 
Anschlagen einer bestimmten Gitarrenseite sein. 
deklarativ nicht-deklarativ
Lernen und Gedächtnis
Semantisch
(Fakten)
Episodisch
(Ereignisse)
Klassische 
Konditionierung
Fähigkeiten
Gewohnheiten
(z. B. operante
Konditionierung)
Priming
 
Abb. 1. Einteilung der Lern- und Gedächtnisformen. 
Eine klassische Einteilung der Gedächtnisarten unterscheidet zwischen deklarativem 
und nicht-deklarativem Gedächtnis, welche sich jeweils weiter differenzieren lassen. 
In  der  neurowissenschaftlichen  Forschung  wird  unter  Feedback‐basiertem  Lernen 
üblicherweise  instrumentelles  Lernen  verstanden  (z.B.  Bellebaum,  Koch,  Schwarz,  & 
Daum,  2008;  Shohamy  u.  a.,  2004),  bei  dem  Handlungen  in  Antwort  auf  bestimmte 
Stimuli positives oder negatives Feedback nach sich ziehen. Durch wiederholtes Handeln 
und zugehöriges Feedback wird gelernt, günstige Handlungen ungünstigen vorzuziehen. 
Die Bezeichnung „Belohnungslernen“ (reward‐based learning oder reinforcement learning) ist 
im neurowissenschaftlichen Umfeld weiter verbreitet als der Begriff „Feedback‐basiertes 
Lernen“.  Da  Belohnungslernen  jedoch  vor  allem  das  Auftreten  positiven  Feedbacks 
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impliziert und Feedback‐basiertes Lernen somit der generellere Begriff ist, wird in dieser 
Arbeit vorrangig die Bezeichnung Feedback‐basiertes Lernen verwendet. 
Vor diesem Hintergrund wird Feedback‐basiertes Lernen im Kontext dieser Arbeit als 
instrumentelles Lernen definiert,  bei dem die Unterscheidung  zwischen  günstigen und 
ungünstigen Handlungen  in Reaktion  auf  bestimmte Reize  anhand von positivem und 
negativem Feedback, dargeboten nach jeder Handlung, gelernt wird. 
1.1.2 Spezifische Aspekte Feedback-basierten Lernens 
Bei  der  Untersuchung  Feedback‐basierter  Lernprozesse  lassen  sich  verschiedene 
Aspekte des Lernens getrennt betrachten. Zum  einen kann man die generelle Leistung 
beim  Lernen  über  das  Lerntempo  oder  die  Fehleranzahl  bis  zum  Erreichen  eines 
Lernzieles quantifizieren. Des Weiteren  ist es möglich zu untersuchen,  in welchem Maß 
das bereitgestellte Feedback zum Lernen benutzt wird. Dabei lässt sich differenzieren, wie 
sehr  positives  und/oder  negatives  Feedback  genutzt  wird.  Als  drittes  kann  man 
untersuchen,  wie  flexibel  Probanden  auf  sich  ändernde  Handlungskonsequenzen 
reagieren, das heißt, wie  schnell  sie  eine Regel  lernen, nachdem diese geändert wurde. 
Diese Flexibilität  in der Anpassung an sich ändernde Umweltbedingungen zählt zu den 
sogenannten  exekutiven  Funktionen.  Unter  diesem  Begriff  werden  höhere  kognitive 
Planungs‐, Ausführungs‐ und Kontrollprozesse zusammengefasst (vgl. Goschke, 2002, S. 
303‐305) wie die Aufrechterhaltung und Abschirmung aktuell benötigter  Informationen, 
das  flexible Anpassen an sich ändernde Bedingungen oder die  Inhibition automatischer 
Handlungen  oder  Gewohnheiten,  wenn  die  Umweltbedingungen  eine 
Verhaltensanpassung  erfordern  (Fournier‐Vicente,  Larigauderie,  &  Gaonacʹh,  2008; 
Miyake u. a., 2000). Zeigt eine Person eine  fehlende oder verzögerte Anpassung an sich 
ändernde Umweltbedingungen, indem sie auf einer alten Regel verhaart, spricht man von 
Perseveration. Die Nutzung von Feedback sowie die Flexibilität/Perseveration beim Lernen 
stehen in der vorliegenden Arbeit bei der Untersuchung von Stresseffekten auf Feedback‐
basierte Lernprozesse im Mittelpunkt. 
1.1.3 Neuroanatomische Verortung Feedback-basierten Lernens 
Instrumentelles Lernen ist eine komplexe Form des Lernens an der diverse Hirnareale 
beteiligt  sind.  Für  die  Verarbeitung  der  Stimuli  und  die Ausführung  einer Handlung 
werden  sensorische  sowie motorische Areale  rekrutiert, während die Amygdala an der 
Verarbeitung emotionaler Reize und Feedbackstimuli beteiligt sein kann (Toates, 2001, S. 
333‐334).  Die  Rolle  des  Cerebellum  ist  vor  allem  bei  der  klassischen  Konditionierung 
beschrieben  (Breedlove,  Rosenzweig, & Watson,  2007,  S.  559‐600);  es  gibt  jedoch  auch 
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Befunde, die  auf  eine Beteiligung  an  instrumentellem Lernen hindeuten  (z.B.  Ito,  2008; 
Lalonde,  1994).  Von  besonderem  Interesse  für  diese  Arbeit  sind  jene  neuronalen 
Strukturen,  die  speziell  mit  der  Verarbeitung  von  Feedback  und  dem  Lernen  durch 
Feedback  in  Verbindung  stehen.  Die  Bestandteile  dieses  sogenannten 
„Belohnungsschaltkreises“  (reward  circuit)  werden  im  Folgenden  vorgestellt  und 
funktional eingeordnet. 
In  einer  aktuellen  Übersichtsarbeit  fassen  Haber  und  Knutson  (2010)  die  am 
Belohnungsschaltkreis  beteiligten  Hirnstrukturen  zusammen:  Striatum,  dopaminerge 
Zellen  des  ventralen  Tegmentums  (VTA)  sowie  der  Substantia  nigra  (SN)  und 
präfrontaler  Cortex  (PFC).  Im  präfrontalen  Cortex  sind  vor  allem  der  orbitofrontale 
Cortex (OFC), der mediale präfrontale Cortex (mPFC) und der anteriore cinguläre Cortex 
(ACC)  mitwirkend.  Indirekte  Verbindungen  zwischen  dem  PFC  und  dem  Striatum 
verlaufen außerdem über die Amygdala sowie den Hippocampus. 
Diskutiert  wird  noch,  welche  spezifischen  Rollen  der  dorsale  PFC  (dPFC)  und 
differenzierte neuronale Schaltkreise spielen. Der Nucleus accumbens (NAc) im ventralen 
Striatum wird in Zusammenarbeit mit VTA und OFC vorrangig mit der Vorhersage von 
Belohnung  (prediction  of  reward)  assoziiert  (z.B.  Knutson,  Fong,  Adams,  Varner,  & 
Hommer, 2001; OʹDoherty, Dayan, Friston, Critchley, & Dolan, 2003). Dieser Schaltkreis 
wird    als  mesocorticales  System  oder  auch  als  Teil  des  mesolimbocorticalen  Systems 
bezeichnet.  Das  dorsale  Striatum  und  seine  Verbindungen  zur  Substantia  nigra,  zu 
prämotorischen  Arealen  und  zum  PFC  bilden  das  nigrostriatale  System, welches  einen 
wichtigen  Anteil  an  der  Bildung  von  Gewohnheiten,  aber  auch  am  Erlernen 
zielgerichteter  Handlungen  zu  haben  scheint  (Balleine  &  OʹDoherty,  2010;  Yin  & 
Knowlton,  2006).  Sowohl Haber  und Knutson  (2010)  als  auch  Balleine  und O’Doherty 
(2010) stellen die existierenden neuronalen Verknüpfungen zwischen dem mesocorticalen 
und dem nigrostriatalen System heraus, welche eine enge  funktionelle Zusammenarbeit 
beider Systeme vermuten lassen. 
Nach  dieser  allgemeinen  Einführung  in  die  neuronalen  Strukturen  des 
Belohnungsschaltkreises wird  im verbleibenden Teil dieses Abschnitts  speziell  auf  jene 
Strukturen  eingegangen, die mit den  in der  vorliegende Arbeit untersuchten Aspekten 
Feedback‐basierten  Lernens  assoziiert  werden.  Übereinstimmend  mit  Befunden  zum 
Erlernen von Gewohnheiten und zielgerichteten Handlungen argumentieren Frank und 
Claus  (2006),  dass  das  Erlernen  korrekter  Zuordnungen  von Handlungen  zu  bestimmten 
Reizen anhand von positivem und negativem Feedback vor allem das dorsale Striatum 
mit  seinen  Verbindungen  zur  Substantia  nigra  und  prämotorischen  Cortexarealen 
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rekrutiert. Die Verarbeitung von Feedback ist außerdem wiederholt mit Aktivierungen im 
cingulären Cortex  in Verbindung gebracht worden. Vor  allem negatives Feedback  (z.B. 
aversive  Folgen  einer  Handlung  oder  Reduzierung  von  Belohnung)  scheint  den 
anterioren cingulären Cortex einzubinden (Bush u. a., 2002; Gehring & Willoughby, 2002), 
obwohl  andere  Forscher  eine  Beteiligung  des  posterioren  cingulären  Cortex  an  der 
Verarbeitung  negativen  Feedbacks  beschreiben  (Müller,  Möller,  Rodriguez‐Fornells,  & 
Münte, 2005). 
Die  Flexibilität  beim  Lernen  wird  als  exekutive  Funktion  im  präfrontalen  Cortex 
verortet  (Goschke,  2002,  S.  306).  Bei  Feedback‐basierten  Aufgaben,  die  eine  einfache 
flexible  Anpassung  an  sich  ändernde  Regeln  erfordern,  spielt  dabei  vor  allem  der 
orbitofrontale Cortex  (OFC)  eine  entscheidende Rolle, wie  in Tier‐  und Humanstudien 
gezeigt wurde (z.B. Calaminus & Hauber, 2008; Ghahremani, Monterosso, Jentsch, Bilder, 
& Poldrack, 2009; Izquierdo, Suda, & Murray, 2004; für Theorien zur speziellen Funktion 
des  OFC  in  diesen  Aufgaben  siehe  Murray,  OʹDoherty,  &  Schoenbaum,  2007; 
Schoenbaum,  Roesch,  Stalnaker,  &  Takahashi,  2009).  Verschiedene  Studien  deuten 
daneben  auch  auf  eine  Beteiligung  des  medialen,  ventrolateralen  und  dorsolateralen 
präfrontalen Cortex  hin  (Cools, Clark, Owen, & Robbins,  2002; Hampton, Bossaerts, & 
OʹDoherty, 2006; Remijnse, Nielen, Uylings, & Veltman, 2005). 
1.1.4 Ein neuronaler Mechanismus Feedback-basierten Lernens 
Als möglicher Mechanismus des Feedback‐basierten Lernens wird Temporal Difference 
Learning, ein Konzept aus der Computational Neuroscience, angesehen (Montague, Hyman, 
& Cohen, 2004; Schultz, Dayan, & Montague, 1997). Dabei wird angenommen, dass beim 
Feedback‐basierten  Lernen  in  jedem  Durchgang  eine  Vorhersage  über  die  erwartete 
Belohnung besteht und mit Eintreten des Feedbacks ein „Fehlersignal“  (prediction  error) 
ausgelöst  wird,  welches  eine  positive  („things  are  better  than  expected“)  oder  negative 
(„things are worse than expected“) Abweichung von der Vorhersage kodiert. Mithilfe dieses 
Fehlersignals  kann  über  den  Verlauf  mehrerer  Durchgänge  eine  stabile  korrekte 
Vorhersage erlernt werden. 
Schultz und Kollegen (Schultz, 2002; Schultz u. a., 1997) haben den Neurotransmitter 
Dopamin,  genauer  das  phasische  Feuern  dopaminerger  Neuronen  im  Mittelhirn,  als 
neuronale  Implementierung  eines  solchen  Fehlersignals  vorgeschlagen. Dopamin  zählt 
zur Gruppe der Catecholamine und wird im Zentralen Nervensystem (ZNS) vor allem in 
Zellen  des  ventralen  Tegmentums,  der  Substantia  nigra  und  Nucleus  arcuatus  (im 
Hypothalamus) gebildet und von diesen Zellen als Neurotransmitter ausgeschüttet (Bear 
u.  a.,  2006,  S.  516).  Die  dopaminergen  Neurone  projizieren  in  mehreren  distinkten 
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Bahnensystemen  zu  unterschiedlichen Hirnstrukturen  (Breedlove  u.  a.,  2007,  S.  92‐93). 
Wie  bereits  im  vorangegangenen  Kapitel  beschrieben  sind  das mesocorticale  und  das 
nigrostriatale  Bahnensystem wichtige  neuronale  Komponenten  bei  Feedback‐basiertem 
Lernen. 
Schultz und Kollegen stützen ihre Theorie des neuronalen Fehlersignals von Dopamin 
auf  die  Beobachtung,  dass  dopaminerge Neurone  bei Affen  eine  kurzzeitig  (phasisch) 
gesteigerte  Aktivität  (Feuerrate)  auf  unerwartete  Belohnung  und  eine  phasische 
Reduzierung  ihrer  basalen  Aktivität  auf  unerwartet  ausbleibende  Belohnung  zeigen 
(Schultz u. a., 1997). Neuere Studien  finden diesen Zusammenhang zwischen Dopamin 
und  instrumentellem  Lernen  und  entsprechende Aktivierungsmuster  im  Striatum  und 
PFC auch bei Menschen (OʹDoherty u. a., 2003; Pessiglione, Seymour, Flandin, Dolan, & 
Frith,  2006). Der  Zusammenhang  von Dopamin  und  Feedback‐basiertem  Lernen wird 
weiter gestützt durch Studien mit Patienten, die an Morbus Parkinson erkrankt sind. Bei 
dieser neurologischen Erkrankung degenerieren die dopaminergen Zellen der Substantia 
nigra, wobei die dadurch auftretenden Beeinträchtigungen in der Motorik gewöhnlich mit 
der Dopamin‐Vorstufe L‐Dopa behandelt werden  (Breedlove u. a., 2007, S. 346). Derart 
medizierte  Patienten  zeigen  Veränderungen  in  Feedback‐basierten  Lernaufgaben  (z.B. 
Rutledge u.  a.,  2009;  Shohamy u.  a.,  2004;  Shohamy, Myers, Geghman,  Sage, & Gluck, 
2006). 
Damit ein neuronales Fehlersignal zu langfristigem Lernen führen kann ist außerdem 
Neuroplastizität  in  den  beteiligten  Hirnregionen  bzw.  an  den  Schnittstellen  dieser 
Hirnregionen  erforderlich.  Synaptische  Plastizität  an  corticostriatalen  Synapsen  konnte 
sowohl  in  Form  von  Langzeit‐Depression  (LTD)  als  auch  Langzeit‐Potenzierung  (LTP) 
gezeigt werden  (Calabresi, Maj, Mercuri,  &  Bernardi,  1992;  Spencer  & Murphy,  2000; 
aktuelle Übersichtsarbeit von Di Filippo u. a., 2009). 
Einer  Theorie  von Holroyd  und Coles  zufolge, wird  das  dopaminerge  Fehlersignal 
über  das  mesocorticale  Projektionssystem  zum  präfrontalen  Cortex  propagiert.  In 
Humanstudien zur Untersuchung der Verarbeitung von Fehlern in Experimentalaufgaben 
mittels der Elektroenzephalographie (EEG) wird dieses Fehlersignal als Negativierung im 
EEG‐Signal der Probanden sowohl nach selbsterkannten Fehlern (Error Related Negativity) 
als auch nach externem Feedback (Feedback Related Negativity) sichtbar (Holroyd & Coles, 
2002). 
Zusammenfassend wird Feedback‐basiertes Lernen nach aktuellem Forschungsstand 
im mesocorticalen  und  nigrostriatalen  System  durch  Temporal Difference  Learning  unter 
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Benutzung  eines  dopaminergen  Fehlersignals  und  mittels  synaptischer  Plastizität  an 
beteiligten Synapsen realisiert. 
1.1.5 Zusammenfassung 
Feedback‐basiertes Lernen wird in der vorliegenden Arbeit als instrumentelles Lernen 
verstanden,  bei  dem  günstige  Verhaltensweisen  auf  der  Grundlage  von 
handlungsbezogenem  Feedback  erlernt  werden.  Diese  Form  des  Lernens  wird  auf 
neurobiologischer  Ebene  über  den  sogenannten  „Belohnungskreislauf“  vermittelt,  der 
von  den  neuronalen Arealen  und dopaminergen  Projektionsbahnen  des  nigrostriatalen 
und des mesocorticalen Systems gebildet wird. Das nigrostriatale System, das verstärkt 
mit  der  Bildung  von  Gewohnheiten  und  dem  Erlernen  zielgerichteter Handlungen  in 
Verbindung gebracht wird, umfasst reziproke Projektionen zwischen den dopaminergen 
Zellen  der  Substantia  nigra,  dem  dorsalen  Striatum  sowie  dem  prämotorischen  und 
präfrontalen  Cortex.  Das  mesocorticale  System  wird  schwerpunktmäßig  mit  der 
Vorhersage  von  Belohnung  assoziiert  und  beschreibt  Verbindungen  zwischen  den 
dopaminergen  Zellen  des  ventralen  Tegmentums  (VTA),  des  ventralen  Striatums 
inklusive dem Nucleus accumbens sowie verschiedenen Arealen des präfrontalen Cortex. 
Die  flexible Anpassung an sich änderndes Feedback beim Lernen  ist vor allem mit dem 
orbitofrontalen  Cortex  verbunden  worden.  Feedback‐basiertes  Lernen  wird  im 
„Belohnungskreislauf“  über  ein  dopaminerges  Fehlersignal  realisiert,  indem  die 
dopaminergen  Zellen  auf  unerwartete  Belohnung mit  einer  phasischen  Erhöhung  der 
Feuerrate  und  damit  der Ausschüttung  von Dopamin  reagieren,  auf  ein  unerwartetes 
Ausbleiben einer Belohnung dagegen mit einer phasischen Verringerung der Feuerrate. 
Lernen findet mithilfe dieses Fehlersignals durch synaptische Plastizität in den Regionen 
des Belohnungskreislaufs statt. 
In  der  vorliegenden  Arbeit  sind  neben  der  Akquisition  einer  Feedback‐basierten 
Lernaufgabe  die  unterschiedliche  Nutzung  positiven  und  negativen  Feedbacks  beim 
Lernen  sowie  die  flexible  Anpassung  an  sich  ändernde  Umweltbedingungen  in 
Situationen, in denen sich das Feedback für gelernte Handlungen ändert, von besonderem 
Interesse. 
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1.2 Stress: Definition und biopsychologische 
Grundlagen 
Für die Untersuchung von Stresseffekten auf kognitive Funktionen bedarf es zunächst 
einer  wissenschaftlichen  Definition  und  bio‐/psychologischen  Erklärung  des  Begriffs 
„Stress“.  In  diesem  Kapitel  werden  daher  in  Hinführung  auf  eine  aktuelle 
biopsychologische  Definition  des  Begriffs  zunächst  klassische  Konzepte  der 
Stressforschung vorgestellt, an die sich Unterkapitel anschließen, in denen die wichtigsten 
Stresssysteme des Körpers sowie die experimentelle Induktion und Quantifizierung von 
Stress dargestellt werden. Im Verlauf des Kapitels erfolgt eine Fokussierung der Thematik 
auf akuten psychosozialen Stress, da speziell dieser im experimentellen Teil dieser Arbeit 
eingesetzt wurde. 
1.2.1 Klassische Konzepte und aktuelle Auffassungen von Stress 
Aufbauend  auf  Claude  Bernards  Entdeckung  der  Fähigkeit  eines  biologischen 
Organismus  zur  Selbstregulation  hat  Walter  Bradford  Cannon  1929  den  Begriff  der 
Homeostase  definiert  als  das  Halten  der  Werte  (maintenance)  diverser  physiologischer 
Parameter in akzeptablen Grenzen (vgl. Goldstein & Kopin, 2007). Cannon beschrieb, dass 
Bedrohungen der Homeostase eines Organismus durch äußere Einflüsse zu biologischen 
Reaktionen  führen.  Eine  Bedrohung  der  Homeostase,  zum  Beispiel  ein  Abfallen  der 
Körpertemperatur  oder  des  Blutzuckerspiegels, würde  über  physiologische  „Sensoren“ 
wahrgenommen. Eine anschließende (Feedback‐)Reaktion des Organismus hätte zum Ziel 
die  Diskrepanz  zwischen  wahrgenommenen  Werten  (Istwerten)  und  akzeptierbaren 
Werten (Sollwerten) zu verringern. 
Hans  Selye  berichtete  1936  erstmals  eine  generalisierte  Reaktion  des  Körpers  auf 
verschiedenste Schädigungen des Organismus  (Selye,  1936).  In  seinen Studien  setzte  er 
Ratten  unterschiedlichen  aversiven  Einflüssen wie  Kälte,  starker  physischer  Belastung 
oder leichter Medikamentenvergiftung aus und beobachtete ein wiederkehrendes Muster 
an  physiologischen  Veränderungen  in  Reaktion  auf  diese  Belastungen.  Obwohl  er  in 
früheren Arbeiten (Selye & McKeown, 1935) den Begriff Stress, der ursprünglich aus der 
Physik stammt, bereits erwähnt hatte, benutzte er ihn in diesem Artikel nicht. In späteren 
Arbeiten definierte er den Begriff Stress entsprechend als „die unspezifische Reaktion des 
Organismus auf jede Anforderung“ (z.B. Selye, 1981, S. 170). 
Sterling und Eyer erweiterten das Konzept der Homeostase, indem sie den Begriff der 
Allostase  in  die  Stressforschung  einführten.  Sie  argumentieren,  dass  es  für  jegliche 
physiologischen  Parameter  nicht  einen  bestimmten  Sollwert  gibt,  sondern  dass 
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physiologische  Sollwerte  vom  aktuellen  Zustand  des  Organismus  (wie  z.B.  Schlafen, 
Wachen,  Intensität der Bewegung)  abhängen und  sich durch  anhaltende Belastung des 
Organismus  auch  langfristig  verändern  können  (z.B.  Sterling  &  Eyer,  1988).  Dieses 
Prinzip  der  Anpassung  von  Sollwerten  an  die  Anforderungen  der  Umwelt  nennen 
Sterling und Eyer „stability through change“ oder Allostase (Sterling & Eyer, 1988, S. 636). 
Aktuelle  Begriffsbestimmungen  bauen  auf  diesen  frühen  Konzepten  der 
Stressforschung auf. So definieren Goldstein und McEwen (2002, S. 56): 
„Stress  occurs  when  the  organism  senses  a  disruption  or  a  threat  of 
disruption  of  homeostasis,  leading  to  a  compensatory  reaction.  [...]  In 
terms of the homeostatic definition of stress, “allostasis” refers to the set 
of apparent steady‐states maintained by multiple effectors [d.h. Sensoren 
und Feedbackmechanismen].“ 
Jegliche  interne und externe aversive Faktoren, die eine Bedrohung der Homeostase 
darstellen, werden Stressoren genannt  (Chrousos,  2009; Rensing, Koch, Rippe, & Rippe, 
2006). Man unterscheidet zwischen physischen und nicht‐physischen (oder psychogenen) 
Stressoren (Rensing u. a., 2006; Ulrich‐Lai & Herman, 2009). Zu den physischen Stressoren 
zählen  unter  anderem  extreme  Temperaturen,  physische  Anstrengung,  Lärm  und 
Verletzungen des Organismus; psychogene Stressoren  sind  sowohl die Antizipation als 
auch das Erleben anstrengender oder belastender Situationen. 
Ob  und  in  welchem  Ausmaß  die  Konfrontation  mit  einem  Stressor  zu  einer 
Stressreaktion  führt,  ist  auch  davon  abhängig,  wie  ein  Individuum  den  Stressor  in 
Relation zu den eigenen Bewältigungsmöglichkeiten bewertet, wie vor allem Richard S. 
Lazarus  in  seinen Arbeiten  herausgestellt  hat  (Lazarus,  1966,  1999;  Speisman, Lazarus, 
Mordkoff,  &  Davison,  1964).  Diese  Erkenntnisse  integrierend  definieren  Gunnar  und 
Quevedo (2007, S. 147) Stress als  
„psychological condition in which the individual perceives or experiences 
challenges  to  physical  or  emotional  well‐being  as  overwhelming  their 
ability and resources for coping“. 
Stress  ist also ein komplexes Konzept, welches das Auftreten eines Stressors, dessen 
emotionale und kognitive Bewertung sowie die resultierenden biologischen, emotionalen 
und kognitiven Veränderungen (Stressreaktion) beinhaltet. 
Im Gegensatz zu Selyes Konzept einer generalisierten Stressreaktion, die unabhängig 
von  der  Art  des  Stressors  sei,  geht  man  mittlerweile  davon  aus,  dass  verschiedene 
Stressoren differenzierte kompensatorische Reaktionen hervorrufen  (Goldstein & Kopin, 
2007;  Ulrich‐Lai  &  Herman,  2009).  Beteiligt  sind  dabei  diverse  zentralnervöse  und 
Theoretischer Hintergrund 
  12 
periphere Komponenten  und  Prozesse, die  in den  folgenden Kapiteln  näher  behandelt 
werden. 
Man  unterscheidet  bezüglich  der  Dauer  einer  Belastung  zwischen  akutem  und 
chronischem Stress. Während bei akutem Stress  eine  einmalige Belastung von wenigen 
Minuten  oder  Stunden  auftritt,  ist  chronischer  Stress  von  einer wiederkehrenden  oder 
anhaltenden Belastung über mehrere Tage, Wochen, Monate oder  Jahre gekennzeichnet 
(vgl. Dhabhar, 2002).  
Die  kurzfristige  Stressreaktion,  die  bei  akutem  Stress  auftritt,  soll  die Homeostase 
eines  Organismus  wiederherstellen.  Chronischer  Stress  und  die  damit  verbundenen 
andauernden  kompensatorischen  Reaktionen  und  dauerhaften  Verschiebungen  der 
Sollwerte  haben  jedoch  negative  Konsequenzen. Mittlerweile  ist  die  enge  Verbindung 
zwischen Stress und einer Bandbreite an physischen und psychischen Erkrankungen gut 
belegt  (Chrousos,  2009;  von  Uexküll  &  Adler,  2003).  Stress  kann  das  Auftreten  von 
Krankheiten,  wie  Herz‐Kreislauf‐Erkrankungen,  Essstörungen,  Adipositas,  Depression, 
Burnout oder Posttraumatische Belastungsstörung, verursachen oder fördern (Fink, 2000). 
Chronischer Stress zeigt auch nachteilige Auswirkungen auf neuronaler Ebene und auf 
kognitive  Funktionen,  wie  hippocampus‐abhängige  Gedächtnisprozesse  (McEwen  & 
Sapolsky, 1995). 
In dieser Arbeit stehen jedoch die Auswirkungen akuten Stresses im Vordergrund. In 
Kapitel  1.3.1 wird  ausführlich belegt werden, dass die mit  akutem  Stress verbundenen 
Stressreaktionen,  die  der  Wiederherstellung  der  Homeostase  des  Organismus  dienen, 
bestimmte  kognitive  Leistungen  verringern,  auf  andere  kognitive  Funktionen  jedoch 
förderlich wirken können. Auch wenn der Begriff Stress oft negativ besetzt ist, kann also 
akuter Stress durchaus positive Wirkungen haben. 
1.2.2 Überblick über biologische Stressachsen 
Wie  im  vorangegangenen  Abschnitt  erläutert,  agiert  ein  Organismus  in  einer 
Stresssituation  mit  bestimmten  biologischen  Reaktionen.  Die  Auswirkungen  dieser 
kompensatorischen Prozesse reichen von der Beschleunigung des Herzschlags und einem 
Anstieg des Blutdrucks über die Erhöhung des Energiestoffwechsels bis zur Veränderung 
immunologischer  und  kognitiver  Funktionen  (Rensing  u.  a.,  2006,  S.  125).  Vermittelt 
werden  diese  Anpassungsreaktionen  über  komplexe  autonome  und  neuroendokrine 
Systeme. 
In  Tabelle  1  sind  die  stressresponsiven  Systeme  des  Körpers  nach  Rensing  und 
Kollegen (2006) aufgeführt. Diese Systeme übernehmen zum Teil überlappende, zum Teil 
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komplementäre  Aufgaben.  Das  Renin‐Angiotensin‐II‐Aldosteron‐System  und  die 
Hypothalamus‐Hypophysen‐Schilddrüsen‐Achse  reagieren  vorrangig  auf  physische 
Stressoren;  ihre Wirkungen beziehen  sich vor allem auf das Herz‐Kreislauf‐System und 
den Energiehaushalt (Rensing u. a., 2006). Die Wachstumshormonachse, die vor allem die 
Proteinsynthese und das Zellwachstum beeinflusst, spricht zusätzlich zu physischen auch 
auf psychosoziale Stressoren an (Kirschbaum, Scherer, & Strasburger, 1994). Das Argenin‐
Vasopressin‐System reagiert sowohl auf physische als auch auf psychosoziale Stressoren 
und  aktiviert  neben  dem  Herz‐Kreislauf‐System  ein  weiteres  Stresssystem,  die 
Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐Achse (HHNA). 
 Stressoren Wirkungen 
Sympatho-
adrenomedulläres 
System (SAM) 
psychosoziale und emotionale 
Stressoren, Blutdruckabfall, 
Sauerstoff- und 
Nährstoffmangel, Kälte, 
Hitze, Schmerz 
Atmung Ç, Blutfluss zu 
Muskulatur, Herz und 
Gehirn Ç, Verdauung È, 
Energiefreisetzung 
(Glucose, Fettsäuren) aus 
Speichern,  
Aufmerksamkeit Ç 
Hypothalamus-
Hypophysen-
Nebennierenrinden-
Achse (HHNA) 
psychosoziale und emotionale 
Stressoren, starke physische 
Belastungen (z.B. bei Sport, 
Infektion, Kälte) 
Energiebereitstellung 
(Glucose, Fettsäuren), 
Immunsystem ÇÈ, 
Modulation emotionaler 
Zustände und kognitiver 
Funktionen 
Argenin-Vasopressin-
System 
psychosozialer Stress, 
Depression,  
Entzündungen und Bakterien, 
Blutverlust/Blutdruckabfall 
Vasokonstriktion Ç, 
Blutvolumen Ç, 
Stimulation von 
Entzündungsprozessen, 
Aktivierung der HHNA 
Renin-Angiotensin-II-
Aldosteron-System 
Blutdruckabfall, erhöhter 
Adrenalinspiegel 
Vasokonstriktion Ç, 
Blutvolumen Ç, 
Freisetzung von 
Noradrenalin aus 
Sympathikus 
Hypothalamus-
Hypophysen-
Schilddrüsen-Achse 
Kälte, Schmerz, Blutverlust, 
(z.T. Angst, Depression) 
zellulärer Energiestoff-
wechsel Ç, Stimulation der 
Proteinsynthese 
Wachstumshormon-
achse 
körperliche Anstrengung, 
Kälte, Nahrungsmangel, 
Anästhesie, Blutverlust 
Energiestoffwechsel Ç, 
Proteinsynthese Ç, 
Zellproliferation Ç 
Tabelle 1. Übersicht über stressresponsive Systeme im Körper. 
Dargestellt sind die Stressoren, auf die das jeweilige System vorrangig reagiert sowie 
die wichtigsten Wirkungen auf den Organismus bei einer Aktivierung des Systems. Ç: 
Zunahme/Verstärkung, È Abnahme/Hemmung 
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Die  Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐Achse  (HHNA)  und  das 
Sympatho‐adrenomedulläre  (SAM)  System  sind die  zwei  bedeutendsten  Stresssysteme. 
Sie  werden  sowohl  von  psychosozialen  als  auch  von  physischen  Stressoren  aktiviert 
(Rensing  u.  a.,  2006,  S.  124‐126).  Neben  dem  Einfluss  beider  Systeme  auf  den 
Energiehaushalt  wirkt  die  HHNA  vor  allem  auf  das  Immunsystem  und  emotionale 
Zustände. Außerdem beeinflussen beide Stressachsen verschiedene kognitive Funktionen 
(Schandry,  2006,  S.  336‐338).  Während  das  Sympatho‐adrenomedulläre  System  bei 
Auftreten  eines  Stressors  innerhalb  weniger  Sekunden  deutliche  Wirkungen  zeigt, 
reagiert  die  HHNA  durch  den  Ablauf  einer  komplexen  neuroendokrinen  Kaskade 
langsamer (Gunnar & Quevedo, 2007). Teilweise überlappende neuronale Strukturen der 
beiden  Achsen  erlauben  dabei  eine  gegenseitige  Beeinflussung,  und  übergeordnete 
Zentren regulieren beide Achsen (Ulrich‐Lai & Herman, 2009). 
Durch  ihre  Wirkungen  auf  kognitive  Funktionen  sind  das  SAM‐System  und  die 
HHNA  interessant  für  die  Untersuchung  von  Stresseffekten  auf  Lernprozesse.  Mit 
geeigneten stressinduzierenden Methoden können diese Achsen im Experiment aktiviert 
und der Erfolg der  Stressinduktion durch  biologische Marker  überprüft werden  (siehe 
Kapitel  1.2.6).  Für  ein  Verständnis  der  physiologischen  Vorgänge  und  der  daraus 
resultierenden  Auswahl  der  experimentellen  Methoden  werden  beide  Achsen  in  den 
folgenden Kapiteln näher beschrieben. 
1.2.3 Das Sympatho-adrenomedulläre (SAM) System 
Bereits  1929  beschrieb  Cannon  die  schnelle  Reaktion  des  Sympathischen 
Nervensystems und des Nebennierenmarks auf Bedrohungen der Homeostase und prägte 
den Begriff der „fight or flight“‐Reaktion (Cannon, 1929 zitiert in Goldstein & Kopin, 2007). 
Das  Sympatho‐adrenomedulläre  System  wird  auch  heute  noch  als  „erste  Welle“  der 
Stressreaktion bezeichnet, da es  innerhalb weniger Sekunden reagiert und angenommen 
wird,  dass  die  Effekte  nur  kurze  Zeit  (wahrscheinlich  wenige  Minuten)  anhalten 
(McEwen & Sapolsky, 1995; Ulrich‐Lai & Herman, 2009). 
Sympathikus  und  Parasympathikus  bilden  zusammen  mit  dem  Darmnervensytem 
(auch:  Enterisches  Nervensystem)  die  Bestandteile  des  vegetativen  Nervensystems 
(Breedlove  u.  a.,  2007,  S.  38;  Schandry,  2006,  S.  S.  158‐162). Das  sympathische  System 
innerviert  diverse  periphere Organe  und  begünstigt  durch  eine  aktivierende Wirkung 
eine „Kampf‐ oder Flucht“‐Reaktion. Es bewirkt unter anderem eine Beschleunigung der 
Atmung  und  des Herzschlags  sowie  eine  vermehrte Ausschüttung  der Catecholamine 
Noradrenalin und Adrenalin aus dem Nebennierenmark in den Blutkreislauf. Gleichzeitig 
unterdrückt  es  Verdauungs‐  und  Fortpflanzungsfunktionen.  Der  Parasympathikus 
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begünstigt  Erholung  und  Regeneration  des  Organismus,  indem  er  weitgehend 
komplementär  zum  sympathischen  System Körperfunktionen  fördert  oder  dämpft  (für 
eine  umfassende  Darstellung  sympathischer  und  parasympathischer  Wirkungen  siehe 
z.B. Schandry, 2006, S. 160). 
Stress  führt  zu  einer Aktivierung  des  Sympathikus  und  zu  einer Veränderung  des 
parasympathischen Tonus, so dass eine effiziente und zeitlich begrenzte „fight or  flight“‐
Reaktion  ermöglicht wird  (Ulrich‐Lai & Herman, 2009). Die Freisetzung von Adrenalin 
und Noradrenalin aus den chromaffinen Zellen des Nebennierenmarks und die dadurch 
erhöhten Konzentrationen dieser Stoffe im Blut fördern unter anderem eine Weitung der 
Bronchien, eine Verengung der Venen, eine Verengung der Arterien der Haut und eine 
Weitung  der Arterien  der Muskeln  und Herzmuskulatur  sowie  die  Bereitstellung  von 
Glukose als Energielieferant (Rensing u. a., 2006, S. 132). 
Zudem aktiviert das ausgeschüttete Adrenalin über afferente Bahnen des Vagusnervs 
(10. Hirnnerv) den Nucleus tractus solitarius (NTS) im Hirnstamm. Der NTS reguliert die 
noradrenerge Innervation des Cortex durch  indirekte Projektionen zum Locus coeruleus 
(LC, Roozendaal, McEwen, & Chattarji, 2009). Die noradrenergen Zellen des LC werden 
außerdem direkt von Neuronen aus dem zentralen Kern der Amygdala innerviert (Diorio 
&  Meaney,  2007)  Die  aufsteigenden  Bahnen  noradrenerger  Zellen  des  LC  (dorsal 
noradrenergic  ascending  bundle) projizieren  in weite Teile des Cortex  (Robbins,  1984). Es 
bestehen außerdem reziproke Verbindungen zwischen den noradrenergen Zellen des LC 
und  dem  paraventrikulären Kern  des Hypothalamus  (PVN). Unter  Stress  erlaubt  dies 
sowohl dem Hypothalamus die Noradrenalinausschüttung  im Cortex zu verstärken, als 
auch  dem  Locus  coeruleus  Einfluss  auf  die  Aktivität  des  Sympathikus  zu  nehmen 
(Rensing u. a., 2006, S. 86). Die Physiologie des SAM‐Systems  ist  in Abb. 2 schematisch 
dargestellt. 
Noradrenalin im Gehirn bindet als Neurotransmitter an metabotrope α1‐, α2‐, β1‐, und 
β2‐ Rezeptoren, die in der Postsynapse über unterschiedliche G‐Protein‐Mechanismen die 
elektrochemische  Signalübertragung  und  ‐weiterleitung  beeinflussen  (Breedlove  u.  a., 
2007,  S.  93).  Über  diese  Mechanismen  kann  Noradrenalin  kognitive  Funktionen 
modulieren  (Arnsten,  2009;  Robbins,  1984).  Diese  Effekte  stressbedingt  erhöhter 
Noradrenalinwerte  auf  kognitive  Prozesse  werden  in  Kapitel  1.3  aufgegriffen  und 
ausführlicher dargestellt. 
Neben  der Ausschüttung  von Noradrenalin  im Cortex werden während  der  ersten 
Welle  der  Stressreaktion weitere Neurotransmitter  verstärkt  im Gehirn  freigesetzt,  vor 
allem  die  Monoamine  Dopamin  und  Serotonin  und  das  Neuropeptid  Corticotropin‐
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Releasing‐Hormon  (Rensing  u.  a.,  2006).  Diese  Neurotransmitter  beeinflussen  die 
physiologische  und  emotionale  Stressantwort  des  Organismus.  Die  Bedeutung  dieser 
Neurotransmitter  in  der  Vermittelung  von  Stresseffekten  auf  kognitive  Funktionen  ist 
Gegenstand  aktueller  Forschung  und wird  in  der Diskussion  und  im Ausblick  dieser 
Arbeit aufgegriffen. 
1.2.4 Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 
(HHNA) 
Die Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐Achse ist ein endokrines System, 
dem bei Stress eine große Bedeutung in der Aufrechterhaltung der Homeostase zukommt. 
Bei  Bedrohung  der  Homeostase  führen  mehrere  Stufen  neuronaler  und  endokriner 
Signale zur letztendlichen Ausschüttung von Glucocorticoiden aus der Nebennierenrinde 
(Kirschbaum & Hellhammer,  1999;  Selye,  1981).  Im menschlichen Organismus  und  bei 
Affen  wird  das  Glucocorticoid  Cortisol  freigesetzt,  bei  anderen  Säugetieren,  wie  z.B. 
Mäusen  und  Ratten,  Corticosteron.  Die  Cortisolkonzentration  im  Blut  erreicht  ihr 
Maximum erst ca. 15 bis 30 Minuten nach Abklingen des Stressors und kehrt ca. 60 bis 90 
Minuten  nach Ausbleiben  des  Stressors  zu  basalen Konzentrationen  zurück  (de Kloet, 
Joëls, & Holsboer, 2005). Diese  im Vergleich zum SAM‐System  langsame Reaktion wird 
daher auch als „zweite Welle“ der Stressreaktion bezeichnet. 
Die Kaskade  der HHNA  setzt  sich  aus  den  folgenden  Bestandteilen  zusammen:  In 
Reaktion  auf  psychosozialen  Stress  oder  physische  Beanspruchung  setzen Neurone  im 
paraventrikulären Kern des Hypothalamus (PVN) vor allem das Corticotropin‐Releasing‐
Hormon (CRH) frei (vgl. Breedlove u. a., 2007; Gunnar & Quevedo, 2007; Kirschbaum & 
Hellhammer,  1999).  CRH  gelangt  über  das  Hypophysenpfortadersystem  zum 
Hypophysenvorderlappen  (anatomisch korrekter als Adenohypophyse bezeichnet). Hier 
stimuliert  es  die  Freisetzung  des  Adrenocorticotropen  Hormons  (ACTH)  aus  der 
Adenohypophyse in die Blutlaufbahn. Über das Blut gelangt ACTH zur Nebenniere, wo 
es  durch  Interaktion  mit  Rezeptoren  auf  der  Nebennierenrinde  die  Produktion  und 
Freisetzung von Glucocorticoiden aus der Nebennierenrinde  ins Blut anregt  (siehe Abb. 
2). 
Glucocorticoide sind Steroidhormone und gehören damit zur Stoffklasse der Steroide 
(kurzkettige  Lipide).  Sie  können  durch  die  Zellmembran  diffundieren  und  die 
Bluthirnschranke passieren (Davies, Ning, & Sánchez, 2002; Mason, Pariante, & Thomas, 
2008; Reul & de Kloet, 1985) und wirken über genomische und nicht‐genomische Prozesse 
auf  eine  große  Anzahl  physiologischer  Funktionen.  Zu  den  kurzfristigen  Wirkungen 
gehören  die  Unterstützung  des  SAM‐Systems,  u.a.  durch  die  Verstärkung  der 
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Adrenalinsekretion  aus  der  Nebenniere  und  der  adrenergen  Wirkung  auf  das  Herz‐
Kreislauf‐System, die Anregung der Gluconeogenese und Unterbindung der Einlagerung 
von  Glucose  und  Fettsäuren  in  Leber  und  Gewebe  sowie  die  Suppression  des 
Immunsystems.  Langfristig  erhöhte  Glucocorticoidwerte  sind  außerdem  mit  einer 
Suppression der Protein‐ und DNA‐Synthese assoziiert  (vgl. Rensing u. a., 2006, S. 156‐
157).  Kurzfristige  und  langfristige  Wirkungen  von  Glucocorticoiden  auf  Nervenzellen 
und kognitive Funktionen werden in Kap 1.3 beschrieben. 
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Abb. 2. Schematische Darstellung der stressresponsiven Achsen SAM und 
HHNA. 
Dargestellt sind die Hauptkomponenten der Stressreaktion des Sympatho-
adrenomedullären (SAM) Systems und der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
rinden-Achse (HHNA). Bei einer Aktivierung des SAM-Systems werden aus dem 
Nebennierenmark Adrenalin und Noradrenalin ins Blut und aus dem Locus coeruleus 
(LC) Noradrenalin als Neurotransmitter freigesetzt. HHNA-Aktivierung resultiert in 
einer Ausschüttung von Glucocorticoiden (beim Menschen v.a. Cortisol) aus der 
Nebennierenrinde ins Blut. Siehe Text für eine detaillierte Beschreibung. LC: Locus 
coeruleus, NTS: Nucleus tractus solitarius, CRH: Corticotropin-Releasing-Hormon, 
ACTH: Adrenocorticotropes Hormon. 
Eine der wichtigsten Funktionen von Glucocorticoiden im Gehirn ist die Wirkung als 
negatives Feedbacksignal der HHNA. Hohe Konzentrationen von Glucocorticoiden, wie 
sie  nach  einer  stressinduzierten  Aktivierung  der  HHNA  auftreten,  bewirken  in  der 
Adenohypophyse, im Hypothalamus, im Hippocampus und im präfrontalen Cortex eine 
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Inhibition der HHNA  (Jacobson &  Sapolsky,  1991; Lupien, McEwen, Gunnar, & Heim, 
2009;  Selye,  1981).  Unterstützt  wird  diese  Funktion  von  ACTH,  welches  ebenfalls  als 
negatives Feedbacksignal  im Hypothalamus‐Hypophysen‐System  fungiert  (Selye,  1981). 
Während bei akutem Stress negative Feedbacksignale eine Beendigung der Stressreaktion 
nach Abklingen des  Stressors  ermöglichen,  ist  chronischer  Stress  oft mit  einer  Störung 
dieser  Feedbackschleifen  und  damit  einer Dysregulation  der HHNA  assoziiert  (Miller, 
Chen, & Zhou, 2007). 
1.2.4.1 Rezeptoren für Glucocorticoide im Gehirn 
Wie  im  vorangegangenen  Abschnitt  beschrieben,  queren  Glucocorticoide  die  Blut‐
Hirn‐Schranke.  Sie  werden  dadurch  zu  potentiellen  Mediatoren  emotionaler  und 
kognitiver  Funktionen.  Eine  Voraussetzung  für  eine  tatsächliche  Beeinflussung 
zentralnervöser Funktionen  ist dabei, dass Glucocorticoide  ihre Wirkung  an  relevanten 
Stellen entfalten können.  In diesem Kapitel werden daher die Arten von Rezeptoren  für 
Glucocorticoide und deren Verteilung im Gehirn beschrieben. 
Histologische  Tier‐  und  Humanstudien  haben  Rezeptoren  für  Glucocorticoide  in 
vielen  Hirnregionen  identifiziert.  Der  Hypothalamus  und  Regionen  des  limbischen 
Systems, wie der Hippocampus, die Amygdala und der präfrontale Cortex sind wichtige 
Zielregionen  für  Glucocorticoide,  aber  auch  in  subcortikalen  Gebieten,  die  mit 
Belohnungslernen  assoziiert  sind,  wie  dem  Striatum,  der  Substantia  nigra  und  dem 
ventralen Tegmentum  (Cintra, Bhatnagar, u. a., 1994; Cintra, Zoli, u. a., 1994; De Kloet, 
Vreugdenhil, Oitzl, & Joëls, 1998; Herman, 1993; Perlman, Webster, Herman, Kleinman, & 
Weickert, 2007; Sánchez, Young, Plotsky, & Insel, 2000) sowie in Kernen des Hirnstamms 
(Härfstrand u. a., 1986; Reul & de Kloet, 1985) finden sich Rezeptoren für Glucocorticoide. 
Glucocorticoide binden an Mineralocorticoidrezeptoren (MR, auch „Typ I Rezeptor“) 
und Glucocorticoidrezeptoren  (GR,  auch  „Typ  II Rezeptor“) welche  jeweils  sowohl  als 
intrazelluläre  als  auch  als  membranständige  Rezeptoren  auftreten  (de  Kloet,  2003; 
aktueller Überblick von Prager &  Johnson, 2009). Die verschiedenen Ausprägungen der 
Rezeptoren unterscheiden sich hinsichtlich  ihrer Verteilung  im Gehirn, der Affinität  für 
Glucocorticoide  und  der  molekularen  Mechanismen,  über  die  sie  wirken  (Oitzl, 
Champagne, van der Veen, & De Kloet, 2009; Reul & de Kloet, 1985). 
Während  intrazelluläre  GR  im  gesamten  Gehirn  mit  besonders  hoher  Dichte  im 
Hippocampus und der Hypophyse zu finden sind, wurden intrazelluläre MR vor allem in 
Gebieten des  limbischen Systems, wie Hippocampus, Amygdala und PFC, berichtet  (De 
Kloet u. a., 1998; Oitzl u. a., 2009). Die Existenz membranständiger Rezeptoren wurde von 
verschiedenen  Forschergruppen  gezeigt  (Karst  u.  a.,  2005;  Losel  u.  a.,  2003; Moore  & 
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Orchinik,  1994;  Watson  &  Gametchu,  2001).  Zentralnervös  gibt  es  Evidenz  für 
membranständige Rezeptoren im Hippocampus und Hypothalamus (Karst u. a., 2005; de 
Kloet, Karst, & Joëls, 2008),  jedoch fehlt es noch an umfassenden Studien zur Verteilung 
dieser Rezeptoren im Gehirn. 
Intrazelluläre GR und MR unterscheiden sich neben ihrer Verteilung im Gehirn auch 
in  der  Affinität  für  Glucocorticoide.  Während  intrazelluläre  MR  hoch  affin  für 
Corticosteron/Cortisol sind,  ist die Affinität von GR ungefähr um den Faktor 10 kleiner. 
Reul und De Kloet berichteten bei Ratten eine Besetzung der MR zu ca. 90% sowie der GR 
zu  10% bei  tageszeitlich bedingten Cortisolminima. Unter  Stress  (restraint  stress) waren 
MR  fast  vollständig  besetzt,  während  GR  bei  Stress  und  tageszeitabhängigen 
Cortisolmaxima  zu  ca.  67‐75%  besetzt waren  (Reul &  de Kloet,  1985). Neuere  Studien 
zeigen außerdem, dass membranständige MR eine niedrigere Affinität als  intrazelluläre 
MR  aufweisen  (Karst  u.  a.,  2005).  Ähnlich  zu  intrazellulären  GR  werden 
membranständige  MR  erst  bei  hohen  Corticosteron‐/Cortisolkonzentrationen,  die  zum 
Beispiel unter Stress auftreten, vermehrt besetzt (Joëls, Karst, DeRijk, & De Kloet, 2008; de 
Kloet u. a., 2008). 
Ihre  Wirkung  erzielen  intrazelluläre  GR  und  MR  über  genomische  Mechanismen. 
Nach  Bindung  von  Glucocorticoiden  bilden  diese  Rezeptoren  Rezeptorkomplexe, 
dimerisieren und binden nach Translokation zum Zellkern an Hormone Response Elements 
(z.B. Glucocorticoid Response Element, GRE)  in der Promoterregion von Zielgenen  (Davies 
u. a., 2002; Heitzer, Wolf, Sanchez, Witchel, & DeFranco, 2007; Prager &  Johnson, 2009). 
Über  diesen  Mechanismus  fördern  beziehungsweise  hemmen  Glucocorticoide  die 
Transkription dieser Gene  (De Kloet u. a., 1998; Heitzer u. a., 2007). Die Auswirkungen 
reichen  von  der  Beeinflussung  von  Proteinkinasen,  über  die Vermehrung  von AMPA‐
Rezeptoren  in  der  Zellmembran  bis  zur  Veränderung  von  Zytoskelettproteinen  und 
Transportproteinen  (siehe Prager &  Johnson, 2009  für einen Überblick). Glucocorticoide 
sind  somit  in  der  Lage,  die  synaptische  Signalübertragung  und  Plastizität  über 
genomische  Prozesse  zu  beeinflussen. Die  genomischen Wirkungen  dieser  Rezeptoren 
setzen mit einer Verzögerung zur Glucocorticoidausschüttung ein: Sie beginnen ca. 15‐30 
min nach der Aktivierung der Rezeptoren und können weniger als eine Stunde bis hin zu 
mehreren Tagen anhalten (Oitzl u. a., 2009). 
Membranständige Rezeptoren können dagegen schnelle Effekte vermitteln. Karst und 
Kollegen  haben  gezeigt,  dass  Glucocorticoide  über membranständige  Rezeptoren  eine 
schnelle  Beeinflussung  synaptischer  Signalübertragung  an  Zellen  im  Hippocampus 
herbeiführen  können,  indem die präsynaptische Ausschüttung  von Glutamat  gefördert 
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wird (Karst u. a., 2005). Andere Studien zeigen bei Administration von Corticosteron eine 
erhöhte  Frequenz  erregender  postsynaptischer  Ströme  (miniature  excitatory  postsynaptic 
currents)  durch  präsynaptische  Mechanismen  und  eine  Verschiebung  des 
postsynaptischen Membranpotentials Richtung Depolarisation  durch  die  Beeinflussung 
von  Kalziumkanälen  (Olijslagers  u.  a.,  2008)  sowie  eine  verringerte  Frequenz 
präsynaptischer Glutamatfreisetzung  im Hypothalamus  (Tasker, Di, & Malcher‐Lopes, 
2006; siehe auch de Kloet u. a., 2008 für einen Überblick). Glucocorticoide sind also in der 
Lage,  die  synaptische  Signalübertragung  und  die  Erregbarkeit  von  Neuronen  an 
postsynaptischen  Membranen  zu  beeinflussen.  In  Übereinstimmung  mit  diesen 
Ergebnissen,  fanden  Studien  eine  Verstärkung  der  Langzeit‐Potenzierung  (LTP)  bei 
Anwesenheit von Glucocorticoiden in der CA1‐Region des Hippocampus (Wiegert, Joëls, 
& Krugers,  2006)  sowie  eine Verstärkung  adrenerg‐induzierter LTP  im Gyrus dentatus 
des Hippocampus durch Glucocorticoide (Pu, Krugers, & Joëls, 2007). 
Im  Vergleich  zu  kurzfristigen  Erhöhungen  von  Glucocorticoidkonzentrationen 
berichteten Tierstudien bei einer längerfristigen Erhöhung der Glucocorticoidspiegel eine 
reversible  Zellatrophie  sowie  Rückbildung  der  Dornen  apikaler  Dendriten  in 
Pyramidenzellen der CA3‐Region des Hippocampus bis hin zu  irreversiblem Zelltod bei 
chronischem  Stress  (Magarinos, McEwen, Flugge, & Fuchs,  1996; McEwen &  Sapolsky, 
1995; Watanabe, Gould, & McEwen,  1992; Woolley, Gould, & McEwen,  1990). Neuere 
Untersuchungen fanden analoge reversible Dendritenrückbildung und Dornenreduktion 
apikaler Dendriten im präfrontalen Cortex (Radley u. a., 2005, 2006; Shansky & Morrison, 
2009; Wellman, 2001), während  in Zellen der basolateralen Amygdala chronischer Stress 
zu  einer  anhaltenden  und  eventuell  irreversiblen  verstärkten  Bildung  dendritischer 
Dornen  führt  (Mitra,  Jadhav, McEwen, Vyas, & Chattarji, 2005; Vyas, Pillai, & Chattarji, 
2004). Einige  Studien deuten darauf hin, dass die morphologischen Veränderungen  im 
PFC  und  der  Amygdala  sogar  bereits  nach  einmaliger  akuter  Stress‐  bzw. 
Glucocorticoidexposition  auftreten  können  (Brown,  Henning,  &  Wellman,  2005; 
Izquierdo, Wellman, & Holmes, 2006; Mitra u. a., 2005; Mitra & Sapolsky, 2008). 
Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass sich sowohl intrazelluläre als auch 
membranständige  Rezeptoren  für  Glucocorticoide  mit  unterschiedlicher  Affinität  und 
Verteilung  im  Gehirn  finden.  Durch  die  Lokalisierung  der  Rezeptoren  in  an  der 
Stressreaktion beteiligten Regionen können Glucocorticoide über das Binden an Mineralo‐ 
und Glucocorticoidrezeptoren die Aktivität der HHNA steuern (negatives Feedback). Das 
Vorkommen  dieser  Rezeptoren  in  weiten  Teilen  des  Gehirns  zusammen  mit  der 
Modulation synaptischer Plastizität und Zellmorphologie bei Aktivierung der Rezeptoren 
ermöglicht zudem eine Beeinflussung emotionaler und kognitiver Prozesse. Befunde zu 
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Effekten von Glucocorticoiden auf kognitive Funktionen werden in Kapitel 1.3 dargestellt. 
Aufgrund  der  hohen  Bindungsaffinität  intrazellulärer  MR  und  der  geringeren 
Bindungsaffinität membranständiger MR und intrazellulärer GR wird angenommen, dass 
akute  stressbedingte  Glucocorticoideffekte  auf  kognitive  Funktionen  vor  allem  über 
schnelle Effekte membranständiger MR und/oder genomische Effekte  intrazellulärer GR 
vermittelt werden (Joëls u. a., 2008; de Kloet u. a., 2008). 
1.2.4.2 Einflussfaktoren auf die Aktivität der HHNA 
Die  Aktivität  und  Reaktivität  der  Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐
Achse  (HHNA)  werden  von  einer  großen  Zahl  externer  und  interner  Faktoren  wie 
Tageszeit  (Pruessner,  Wolf,  u.  a.,  1997)  Geschlecht  (Kirschbaum,  Kudielka,  Gaab, 
Schommer, & Hellhammer, 1999), Rauchen (Kirschbaum u. a., 1994; Kirschbaum, Wüst, & 
Strasburger,  1992),  physische  und  psychische  Erkrankungen  (Chrousos,  2009), 
Persönlichkeitseigenschaften  (Pruessner,  Gaab,  u.  a.,  1997),  genetische  Disposition 
(DeRijk, van Leeuwen, Klok, & Zitman,  2008; Kirschbaum, Wüst, Faig, & Hellhammer, 
1992; Mueller, Brocke,  Fries, Lesch, & Kirschbaum,  2010; Wüst u.  a.,  2004)  sowie Gen‐
Umweltinteraktionen und epigenetische Faktoren (Alexander u. a., 2009; Meaney & Szyf, 
2005)  beeinflusst.  Einige  dieser  Größen  finden  Beachtung  bei  der  experimentellen 
Induktion  von  Stress  und  der  dabei  geplanten  Aktivierung  der  HHNA  in  den 
experimentellen  Studien  der  vorliegenden  Arbeit  und  werden  deshalb  hier  näher 
vorgestellt.  Eine  ausführliche  Behandlung  des  Themas  findet  sich  bei  Kudielka  und 
Kollegen (Kudielka, Hellhammer, & Wüst, 2009). 
Die HHNA weist  eine  ultradiane  und  circadiane  Rhythmik  auf.  Innerhalb  von  24 
Stunden  treten  mehrere  sekretorische  Episoden  (Ausschüttung  von  Cortisol)  auf 
(Weitzman  u.  a.,  1971;  Young,  Abelson,  &  Lightman,  2004).  Außerdem  zeigen 
Cortisolwerte ein charakteristisches Tagesprofil  (vgl. Kirschbaum & Hellhammer, 1999). 
Die  niedrigsten  Konzentrationen  von  Cortisol werden  in  der Nacht  gemessen.  In  den 
frühen  Morgenstunden  steigt  das  Cortisol  im  Blut  langsam  an  und  erreicht  sein 
Maximum kurz nach dem Erwachen  in der sogenannten Cortisolaufwachreaktion (Fries, 
Dettenborn, & Kirschbaum, 2009; Pruessner, Wolf, u. a., 1997). Über den Tag  fallen die 
Werte langsam ab, bis sie das nächtliche Minimum erreichen. 
Kirschbaum und Kollegen haben gezeigt, dass bei Rauchern das Rauchen „normaler“ 
Mengen, z.B. zwei Zigaretten, zu einer Erhöhung der Cortisolwerte in Blut und Speichel 
führt und Raucher eine verringerte Reaktion der HHNA auf psychosozialen Stress zeigen 
(Kirschbaum  u.  a.,  1994;  Kirschbaum  u.  a.,  1992;  Rohleder  &  Kirschbaum,  2006).  Des 
Weiteren sind diverse Krankheiten wie Adipositas oder Hyperthyreose sowie psychische 
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Störungen wie Depression,  Panikstörung  oder  Posttraumatische  Belastungsstörung mit 
veränderten basalen Werten oder einer veränderten Reaktivität der HHNA assoziiert (für 
einen Überblick siehe Chrousos, 2009). 
Im Vergleich zu Männern zeigen Frauen im Mittel einen geringeren Anstieg biologisch 
aktiven Cortisols  in Antwort  auf  einen psychosozialen  Stressor. Vergleichende  Studien 
berichten,  dass  Frauen  in  der  Lutealphase  des  Menstruationszyklus  (wenn 
Östrogenspiegel  gering  sind)  einen  zu  Männern  vergleichbaren  Anstieg  aufweisen, 
während  Frauen  in  der  Follikelphase  und  Frauen,  die  hormonelle  östrogenhaltige 
Kontrazeptive benutzen, einen deutlich geringeren Cortisolanstieg zeigen (Kirschbaum u. 
a., 1999; Kirschbaum, Pirke, & Hellhammer, 1995; Kudielka u. a., 2009). Es  ist vermutet 
worden,  dass  dieser  Effekt  über  corticosteroid  binding  globulin  und/oder  eine 
unterschiedliche  präfrontale Kontrolle  der HHNA  bei Männern  und  Frauen  vermittelt 
wird (Buchanan u. a., 2010; Kudielka u. a., 2009; Kumsta, Entringer, Hellhammer, & Wüst, 
2007). 
1.2.5 Zusammenspiel der Stressachsen HHNA und SAM-System 
In  diesem  Kapitel wird  verdeutlicht,  dass  die  in  den  vorangegangene Abschnitten 
unabhängig  voneinander  beschrieben  Stressachsen  im  Organismus  komplex  verzahnt 
sind,  indem  sie  sowohl  gleichen  regulatorischen  Einflüssen  unterliegen  als  auch 
miteinander  interagieren.  Um  die  Komplexität  der  biologischen  Stressreaktion  zu 
verdeutlichen, werden  hier  die Gemeinsamkeiten  in  der  Regulation  des  SAM‐Systems 
und  der  HHNA  sowie  Mechanismen  der  gegenseitigen  Beeinflussung  dieser  Achsen 
dargestellt. 
Ulrich‐Lai und Herman  (2009)  beschreiben  in  einem  aktuellen Überblicksartikel die 
Regulation der Stresssysteme auf drei interagierenden Ebenen:  
• dem Hirnstamm,  
• einer  „mittleren“  Ebene,  die  den  Hypothalamus  und  den  Bettkern  der  Stria 
terminalis (BST) umfasst,  
• sowie eine top‐down‐Modulation durch limbische Areale. 
Sowohl  das  SAM‐System  als  auch  die  HHNA  können  direkt  durch  Kerne  im 
Hirnstamm aktiviert werden, welche periphere Signale  integrieren, die eine Störung der 
Homeostase  physiologischer  Parameter wie  Blutverlust, Verletzungen  des Organismus 
oder  Entzündungen  anzeigen  (Herman  u.  a.,  2003; Ulrich‐Lai & Herman,  2009). Dabei 
wird  im  SAM‐System  die  sympathische  Aktivierung  durch  eine  Innervation  der 
intermediolateral  cell  column  durch  die  ventrolaterale Medulla  und  den  Locus  coeruleus 
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(LC)  gesteuert,  welche  wiederum  dem  Einfluss  des  Nucleus  tractus  solitarius  (NTS) 
unterliegen. Das parasympathische System wird vor allem durch den dorsalen Motorkern 
des  Vagusnervs  und  den Nucleus  ambiguus  beeinflusst  (Ulrich‐Lai & Herman,  2009). 
Eine Aktivierung  der HHNA  über  den Hirnstamm  erfolgt  durch  direkte  Bahnen  zum 
paraventrikulären Kern des Hypothalamus (PVN) unter anderem vom NTS, LC sowie aus 
Regionen  C1‐C3  der  rostralen  Medulla  (Cunningham  Jr,  Bohn,  &  Sawchenko,  1990; 
Cunningham Jr & Sawchenko, 1988; Ulrich‐Lai & Herman, 2009). NTS und LC sind also 
sowohl an der Regulation des SAM‐System als auch der HHNA beteiligt. 
Im Hypothalamus  ist der paraventrikuläre Kern die wichtigste  Integrationsstelle der 
Stresssysteme. Neben der oben beschriebenen Innervation durch Hirnstammkerne, erhält 
der  PVN  exzitatorischen  und  inhibitorischen  Input  aus  anderen  hypothalamischen 
Kernen,  dem  BST,  dem  präoptischen Areal,  den  Raphe‐Kernen  sowie  dem  Thalamus. 
Über indirekte Verbindungen wird seine Aktivität zudem durch Informationen aus dem 
limbischen System moduliert (Herman u. a., 2003). Der PVN beeinflusst die Aktivität des 
SAM‐Systems  durch  reziproke  Projektionen  zu  den  autonomen  Hirnstammkernen 
(Ulrich‐Lai  &  Herman,  2009)  und  aktiviert  die  HHNA  durch  die  in  Kapitel  1.2.4 
beschriebene  Ausschüttung  von  CRH,  die  den  ersten  Schritt  der  neuroendokrinen 
Kaskade der HHNA darstellt. 
Von den Bestandteilen des  limbischen Systems sind die Amygdala und der mediale 
präfrontale Cortex  (mPFC) mit  einer  Beeinflussung  des  SAM‐Systems  assoziiert. CRH‐
Neurone  aus der Amygdala  projizieren  in den Locus  coeruleus  und  es  konnte  gezeigt 
werden,  dass  erhöhte  CRH‐Konzentrationen  im  Gehirn  zu  einer  verstärkten 
Ausschüttung von Noradrenalin führen (Diorio & Meaney, 2007; Lavicky & Dunn, 1993). 
Mittels eines feed‐forward‐Mechanismus stimuliert wiederum Noradrenalin in verschieden 
Hirnregionen, darunter dem zentralen Kern der Amygdala, die CRH‐Freisetzung (Koob, 
1999). Eine elektrische Stimulation des mPFC bei Tieren verändert autonome Funktionen 
wie die Herzrate  (Cechetto &  Saper,  1990) und  eine pharmakologische  Stimulation des 
anterioren cingulären Cortex (ACC) moduliert autonome Funktionen über den Vagusnerv 
(Henke, 1984). In Humanstudien zeigen Patienten mit Läsionen des ventromedialen PFC 
reduzierte  Ausschläge  der  Hautleitfähigkeit  (ein  Marker  der  Aktivierung  des 
sympathischen Nervensystems)  in Reaktion  auf  emotionale Bilder  (Damasio, Tranel, & 
Damasio, 1990). 
Die  HHNA  unterliegt  einer  limbischen  Regulation  durch  den  Hippocampus,  die 
Amygdala  und  den  präfrontalen Cortex  durch  indirekte Verbindungen  über  den  BST, 
verschiedene  Amygdalakerne  sowie  hypothalamische  Kerne  zum  PVN  (Ulrich‐Lai  & 
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Herman, 2009). Es wird angenommen, dass der PVN durch GABA‐erge Projektionen des 
anterioventralen  BST  und  des  ventrolateralen  dorsomedialen  Hypothalamus  tonisch 
inhibiert wird und die indirekten Verbindungen aus dem limbischen System die Aktivität 
des  PVN  vor  allem  dadurch  beeinflussen,  dass  sie  diese  Inhibition  verstärken  oder 
aufheben (Herman u. a., 2003; Ulrich‐Lai & Herman, 2009). 
Dem  Hippocampus  wird  dabei  eine  suppressive  Wirkung  auf  die  HHNA 
zugeschrieben, die  sich  z.B.  bei Läsionen des Hippocampus  in  erhöhten  basalen CRH‐ 
und  Glucocorticoidkonzentrationen  und  länger  anhaltend  erhöhten  ACTH  und/oder 
Corticosteronkonzentrationen  nach  Stress  sowie  reduzierter  HHNA‐Aktivität  nach 
hippocampaler Stimulation zeigt  (für einen ausführlichen Überblick siehe Herman u. a., 
2003).  Diese  Befunde  sind  konsistent mit  einer  Rolle  des Hippocampus  im  negativen 
Feedback der Achse (Jacobson & Sapolsky, 1991), bei dem Glucocorticoide durch Bindung 
an Glucocorticoidrezeptoren  im Hippocampus eine Hemmung der Aktivität der HHNA 
bewirken (Feldman & Weidenfeld, 1999; Furay, Bruestle, & Herman, 2008). 
Im Gegensatz zum Hippocampus aktivieren Signale aus der basolateralen, medialen 
und  zentralen Amygdala  die HHNA, wobei  die  zentrale Amygdala  ausschließlich  auf 
physische Stressoren und die mediale Amygdala auf psychogene Stressoren reagiert, wie 
in  Tierstudien  gezeigt  wurde  (Herman  &  Cullinan,  1997;  Herman  u.  a.,  2003).  Die 
basolaterale  Amygdala  erreicht  eine  Disinhibition  des  PVN  wahrscheinlich  durch 
inhibitorische Projektionen zum BST  (Ulrich‐Lai & Herman, 2009). Bei Menschen  ist die 
Rolle der Amygdala  in der Regulation der HHNA weniger gut  erforscht. Dedovic und 
Kollegen haben vorgeschlagen, dass widersprüchliche Befunde zu einer Aktivierung der 
Amygdala unter Stress auf unterschiedliche Arten von Stressoren zurückzuführen seien 
(Dedovic, Duchesne, Andrews, Engert, & Pruessner, 2009). Während sich  in Studien mit 
funktioneller Magnetresonanztomographie  keine  Veränderung  der Amygdala‐Aktivität 
sowie  keine  Korrelationen  zwischen  Amygdala‐Aktivität  und  Cortisol  bei  sozial‐
evaluativen Stressoren zeigt  (Dedovic, DʹAguiar, & Pruessner, 2009),  rekrutieren Angst‐
auslösende  Stressoren  die Amygdala  (Dedovic, DʹAguiar, &  Pruessner,  2009; Dedovic, 
Duchesne u. a., 2009). 
Im  präfrontalen  Cortex  sind  insbesondere  mediale  Areale  an  der  Regulation  der 
HHNA beteiligt  (Herman, Ostrander, Mueller, & Figueiredo, 2005). So berichteten zum 
Beispiel Diorio und Kollegen bei Ratten mit Läsionen des medialen PFC  (mPFC)  länger 
erhöhte  ACTH  und  Corticosteronkonzentration  nach  Restraint‐Stress  (Diorio,  Viau,  & 
Meaney,  1993).  Kern  und  Kollegen  fanden  in  einer  Humanstudie  mit  Positronen‐
Emissions‐Tomographie  eine  negative Korrelation  zwischen  dem Glucoseverbrauch  im 
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mPFC und dem Anstieg im Speichelcortisol in Reaktion auf einen psychosozialen Stressor 
(Kern  u.  a.,  2008).  Andere  Studien  deuten  außerdem  auf  eine  Beteiligung  des  ACC 
(MacLullich u. a., 2006; Pruessner u. a., 2008), des ventralen und orbitofrontalen Cortex 
(Pruessner  u.  a.,  2008;  Wang  u.  a.,  2005)  sowie  des  dorsolateralen  Cortex  (Dedovic, 
Rexroth u. a., 2009) an der Aktivität der HHNA bei Stress hin. Die überwiegende Anzahl 
der Studien zum mPFC legen eine suppressive Wirkung dieser Hirnregion auf die HHNA 
nahe  (Dedovic,  Duchesne,  u.  a.,  2009;  Herman  u.  a.,  2005).  Speziell  vermitteln 
Glucocorticoidrezeptoren  im  mPFC  ein  negatives  Feedback  auf  die  HHNA  nach 
psychosozialem  Stress  (Furay  u.  a.,  2008).  Es  gibt  jedoch  auch  Befunde,  die  eine 
Aktivierung der Achse durch den infralimbischen Cortex (ein Teil des mPFC) beschreiben 
(Herman u. a., 2005; Sullivan & Gratton, 1999). Zusammenfassend sind an der top‐down‐
Regulation  beider Achsen  also  sowohl die Amygdala  als  auch der mediale präfrontale 
Cortex beteiligt. 
Neben  der  Vernetzung  der  Stressachsen  durch  überlappende  regulatorische 
Gehirnregionen  bestehen  Verbindungen  zwischen  dem  SAM‐System  und  der  HHNA 
auch über die  jeweiligen Endprodukte bzw. Botenstoffe der Achsen. So finden sich zum 
Beispiel  Rezeptoren  für  Glucocorticoide  in  den  an  der  Aktivierung  des  SAM‐System 
beteiligten Hirnstammkernen NTS und LC sowie der Amygdala  (Härfstrand u. a., 1986; 
Herman,  1993; Reul & de Kloet,  1985). Zudem  innerviert der  Sympathikus neben dem 
Nebennierenmark  auch  die  Nebennierenrinde  und  verstärkt  dort  die  stimulierende 
Wirkung von ACTH auf die Bildung und Ausschüttung von Glucocorticoiden (Charlton, 
1990; Edwards & Jones, 1993). Die enge Verknüpfung beider Stressachsen zeigt sich auch 
darin,  dass  bestimmte  Stresseffekte  auf  kognitive  Funktionen  von  einer  Aktivierung 
beider Achsen abhängig sind (siehe Kapitel 1.3.1). 
1.2.6 Akuter psychosozialer Stress im Labor 
Nachdem in den vorangegangenen Abschnitten das Konzept „Stress“ definiert sowie 
die  Stressreaktion  eines Organismus  erläutert  und  die  beiden wichtigsten  biologischen 
Stressachsen,  das  Sympatho‐adrenomedulläre  (SAM)  System  und  die  Hypothalamus‐
Hypophysen‐Nebennierenrinden‐Achse  (HHNA),  in  ihrer  Funktionsweise  und 
Interaktion dargestellt wurden, werden in diesem Kapitel Methoden der experimentellen 
Untersuchung  von  Stresseffekten  beschrieben. Nach  einem  kurzen Überblick  fokussiert 
die Darstellung auf die experimentelle Induktion akuten psychosozialen Stresses. 
Zur Untersuchung von Stresseffekten auf kognitive Funktionen beim Menschen gibt 
es  verschiedene  experimentelle Methoden.  Einflüsse  chronischen  Stresses  können  zum 
Beispiel in Zwischensubjektdesigns getestet werden, bei denen beruflich oder privat stark 
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belastete  Personengruppen,  wie  Pflegepersonal  oder  pflegende  Angehörige,  mit  einer 
unbelasteten  Kontrollgruppe  verglichen  werden.  Bei  der  Untersuchung  von  Effekten 
akuten  Stresses  werden  Versuchspersonen  überwiegend  in  einer  Laborsituation  mit 
einem  Stressor  konfrontiert.  Eingesetzt  werden  dabei  sowohl  physische  als  auch 
psychosoziale  Stressoren  oder  eine Kombination  aus  beidem. Als  physische  Stressoren 
werden unter  anderem Lärm  (z.B. Breier,  1989; Richell & Anderson,  2004),  körperliche 
Beanspruchung  (Tomporowski & Ellis, 1986; McMorris u. a., 2009) oder Kälte  (Lovallo, 
1975;  Schoofs, Wolf, &  Smeets,  2009) herangezogen. Psychosoziale  Stressoren  im Labor 
sind  zum  Beispiel  die  Antizipation  oder  Ausführung  einer  freien  Rede  (z.B.  Bassett, 
Marshall,  &  Spillane,  1987;  Preston,  Buchanan,  Stansfield,  &  Bechara,  2007),  ein 
personenbezogenes  Interview  (Abplanalp,  Livingston,  Rose,  &  Sandwisch,  1977),  ein 
simuliertes  Vorstellungsgespräch  (Kirschbaum,  Pirke,  &  Hellhammer,  1993)  oder 
anspruchsvolle  kognitive Aufgaben,  zum  Teil  kombiniert mit  negativem  Feedback  zur 
Leistung in der Aufgabe (Brandenberger, Follenius, Wittersheim, & Salame, 1980; Dedovic 
u.  a.,  2005).  Zuweilen  werden  auch  aversive  Bilder  als  Stressoren  eingesetzt  (siehe 
Dickerson & Kemeny, 2004 für eine umfassende Auflistung). 
Für möglichst genaue Interpretationen der Stresseffekte auf kognitive Aufgaben ist bei 
der  Auswahl  einer  geeigneten  Stressinduktionsmethode  von  Interesse,  welche 
Stressreaktionen durch die  jeweilige Methode ausgelöst werden und, konkreter, welche 
biologischen  Stressachsen  durch  die Methode  reliabel  aktiviert werden. Während  alle 
oben  genannten  Stressoren  das  SAM‐System  anregen  (Rensing  u.  a.,  2006),  sind  nur 
bestimmte  Stressoren  in  der  Lage,  in  einem  experimentellen  Kontext  die  HHNA 
verlässlich anzusprechen. Eine reliable Aktivierung der HHNA wird vor allem durch eine 
Situation  erreicht,  die  sich  durch  Neuheit,  Unsicherheit  oder  Unvorhersagbarkeit 
auszeichnet  und  eine  Involviertheit  des  Probanden  erreicht  (Mason,  1968).  In  einer 
einflussreichen Metaanalyse haben zudem Dickerson und Kemeny (2004) die Bedrohung 
des  Selbst  durch  Evaluierung  (self‐evaluating  threat)  und  die  Unkontrollierbarkeit  der 
Situation als die entscheidenden Merkmale einer erfolgreichen psychogenen Aktivierung 
der  HHNA  in  Humanstudien  herausgearbeitet.  Die  in  den  Experimenten  der 
vorliegenden Arbeit eingesetzte Methode der psychosozialen Stressinduktion erfüllt diese 
Kriterien, wie im folgenden Kapitel belegt wird. 
Die  Induktion psychosozialen Stresses  führt zu einer Aktivierung  sowohl des SAM‐
Systems  als  auch  der  HHNA;  jedoch  sind  beide  Stressachsen,  wie  in  den 
vorangegangenen  Kapiteln  beschrieben,  durch  unterschiedliche  Zeitverläufe  der 
Aktivierung  gekennzeichnet.  Durch  die  Wahl  eines  geeigneten  zeitlichen 
Experimentdesigns  einer  Studie  können  die  Einflüsse  der  Systeme  bedingt  kontrolliert 
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bzw.  erste  Hinweise  auf  differenzielle  Effekte  der  Stresssysteme  gewonnen  werden. 
Effekte des schnell agierenden SAM‐Systems auf kognitive Funktionen sollten sich dabei 
nur  direkt  im  Anschluss  an  die  Stressinduktion  zeigen,  während  Effekte  einer 
Aktivierung  der HHNA  in  einem  längeren Zeitraum  nach  der  Stressinduktion wirken 
sollten, da die resultierenden erhöhten Cortisolwerte erst 15 ‐ 30 Minuten nach Ende des 
Stressors maximale Konzentrationen im Blut und Speichel erreichen und 60 ‐ 90 Minuten 
für  eine Rückkehr  zu basalen Werten benötigen  (de Kloet u.  a.,  2005). Vorsicht bei der 
Interpretation  von  Effekten  psychosozialen  Stresses  ist  jedoch  dadurch  geboten,  dass 
gesicherte  Aussagen  über  differenzielle  Effekte  der  Stressachsen  sowie  kausale 
Zusammenhänge  zwischen  den  Botenstoffen  der  Stressachsen  und  Veränderungen 
kognitiver  Funktionen  erst  durch  gezielte  pharmakologische  Manipulationen  der 
Stresssysteme möglich sind. 
Im  verbleibenden Teil des Kapitels werden die  in den  experimentellen  Studien der 
vorliegenden Arbeit  eingesetzte  Induktion  kurzfristigen  psychosozialen  Stresses  sowie 
Methoden der Quantifizierung der Stressreaktion vorgestellt und theoretisch fundiert. 
1.2.6.1 Stressinduktion mit dem Trier Social Stress Test (TSST) 
Der  Trier  Social  Stress  Test  (Kirschbaum  u.  a.,  1993;  Kudielka,  Hellhammer,  & 
Kirschbaum, 2007) dient der experimentellen  Induktion akuten psychosozialen Stresses. 
Es wird  ein  Bewerbungsgespräch  simuliert,  in  dessen  Verlauf  ein  Proband  vor  einem 
evaluativen Gremium  eine  freie Rede hält und  eine  anspruchsvolle Kopfrechenaufgabe 
löst.  Im  Folgenden  wird  der  Ablauf  des  TSST  beschrieben,  sowie  seine  Eignung  zur 
Stressinduktion und Befunde zu einer Kontrollbedingung dargestellt. 
Der TSST findet  in einem nicht‐dekorierten Raum statt,  in dem sich ein Tisch für ein 
Gremium  sowie  Tisch  und  Stuhl  für  den  Probanden  befinden. Hinter  dem  Tisch  des 
Gremiums steht eine Kamera, vor dem Tisch ein Mikrofon. Zu Beginn des Tests erfragt 
der Versuchsleiter den Berufswunsch des Probanden und  führt den Probanden  in den 
TSST‐Raum,  in welchem bereits das Gremium Platz genommen hat. Der Versuchsleiter 
informiert  die  Versuchsperson  darüber,  dass  sie  nach  einer  fünfminütigen 
Vorbereitungszeit  ein Bewerbungsgespräch absolvieren werde, bei dem das anwesende 
Gremium ihre Eignung sowie ihre verbale und nonverbale Kommunikation beurteilt. Die 
Bewerbungssituation  umfasse  eine  freie  Rede,  in  der  der  Proband  von  seinen 
persönlichen Eigenschaften berichten solle, die ihn für den Beruf besonders qualifizieren, 
sowie  eine weitere Aufgabe,  die  ihm  später  vom Gremium mitgeteilt würde.  Es wird 
keine Angabe  zur Dauer der  jeweiligen Aufgaben  gemacht. Nach  erfolgter  Instruktion 
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stellt der Versuchsleiter das Mikrofon auf die Größe des Probanden ein und verlässt den 
Raum. 
Die Versuchsperson  sitzt  in  der Vorbereitungszeit mit  dem Rücken  zum Gremium 
und  hat  die  Möglichkeit  sich  Notizen  zu  machen,  welche  sie  jedoch  bei  der 
anschließenden  Rede  nicht  verwenden  darf.  Vor  Beginn  der  Rede  schaltet  ein 
Gremiumsmitglied die Kamera ein; die Versuchsperson wird an das Mikrofon gebeten. 
Während  der  Redezeit  wird  der  Proband  nur  unterbrochen,  wenn  er  über  fachliche 
Qualifizierungen  anstelle  persönlicher  Eigenschaften  spricht  und  nur  nach  längerem 
Schweigen durch  standardisierte  Fragen  zum Weiterreden  ermutigt. Die  anschließende 
Aufgabe  ist  eine  Kopfrechenaufgabe,  bei  der  der  Proband  gebeten  wird  von  einer 
vierstelligen  Zahl  aus  (in  allen  Studien  der  vorliegenden  Arbeit  2043)  in 
Siebzehnerschritten rückwärts zu zählen. Bei Fehlern wird er unterbrochen und gebeten 
nochmals bei der Startzahl zu beginnen. Sowohl Rede als auch Rechenaufgabe erstrecken 
sich  über  fünf  Minuten.  Insgesamt  hat  der  TSST  eine  Dauer  von  15  Minuten,  mit 
Instruktionen ca. 20 Minuten. 
Das Gremium besteht aus einem weiblichen und einem männlichen Mitglied, die zur 
Akzentuierung der Situation weiße Kittel  tragen. Alle Gremiumsmitglieder  sind darauf 
geschult  einen neutralen Gesichtausdruck  zu  bewahren,  kein unwillkürliches  Feedback 
zu  geben  (Kopfnicken  o.  ä.)  und  eine  standardisierte  Interaktion mit  dem  Probanden 
einzuhalten. Beide Gremiumsmitglieder machen sich während der gesamten Laufzeit des 
Tests  Notizen;  die  Gesprächsführung  übernimmt  das  zum  Probanden 
gegengeschlechtliche  Mitglied.  Während  der  Vorbereitungszeit  und  direkt  nach  dem 
TSST wird  die Versuchsperson  üblicherweise  gebeten  Fragebögen  auszufüllen.  Je  nach 
Fragestellung  der  Studie wird  damit  die  subjektive  Bewertung  der  Situation  oder  die 
Stimmung der Versuchsperson erfasst. 
Der  TSST  erfüllt  die  im  vorangegangenen  Abschnitt  dargestellten  Kriterien  zur 
Aktivierung  einer  komplexen  Stressreaktion mit  Beteiligung  der HHNA  (Dickerson & 
Kemeny, 2004). Versuchspersonen werden einer  sozial‐evaluativen Situation ausgesetzt, 
die  zusätzlich  zum  anwesenden  Gremium  ein  Ego‐Involvement  der  Versuchsperson 
dadurch erreicht, dass diese  ihre persönlichen Eigenschaften  reflektieren und darstellen 
soll.  Sparsame  Instruktionen  und  mangelndes  Feedback  des  Gremiums  bewirken  die 
Unvorhersagbarkeit und das Gefühl der Unkontrollierbarkeit der Situation. 
Es  ist oft gezeigt worden, dass der TSST verlässlich das Sympatho‐adrenomedulläre 
(SAM) System und die Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐Achse  (HHNA) 
aktiviert  (Kirschbaum u. a., 1993; Dickerson & Kemeny, 2004).  Jedoch hat  schon Mason 
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(1968)  darauf  hingewiesen,  dass  die  biologische Reaktion  auf  psychosoziale  Stressoren 
individuell  sehr unterschiedlich  sein kann. Damit übereinstimmend berichten Kudielka 
und Kollegen, dass  ca.  70  bis  80 Prozent der Probanden  (Responder)  auf den TSST mit 
einem  Anstieg  des  freien  Cortisols  (gemessen  im  Speichel)  reagieren,  während  die 
verbleibenden Probanden (Non‐Responder) keinen bedeutsamen Anstieg zeigen (Kudielka 
u. a., 2007). 
Wichtig  für Überlegungen  zu  experimentellen Designs  sind  außerdem Befunde  zur 
Habituation  an  den  TSST.  Bei  wiederholter  Durchführung  des  Tests  kann  eine 
Habituation  an  die  Testsituation  in  Form  einer  geringeren  Aktivierung  der  HHNA 
auftreten (Pruessner, Gaab, u. a., 1997; Schommer, Hellhammer, & Kirschbaum, 2003). Ob 
und wie  stark diese Habituation  ausfällt  scheint  sowohl von Persönlichkeitsmerkmalen 
als auch von biologischer Konstitution abhängig zu sein (Foley & Kirschbaum, 2010). Mit 
einer Zeitdauer von vier Monaten zwischen den Tests und unterschiedlichen räumlichen 
und  personellen  Kontexten  bei  der  Durchführung  kann  eine  Habituation  verhindert 
werden  (Foley  &  Kirschbaum,  2010).  Das  SAM‐System  scheint  weniger  von  einer 
Habituation  betroffen  zu  sein  als  die  HHNA.  Schommer  und  Kollegen  fanden  zwar 
signifikant  reduzierte  Herzraten,  jedoch  keine  Unterschiede  in  Adrenalin  und 
Noradrenalin bei wiederholter Anwendung des TSST (Schommer u. a., 2003). 
Die  Fragestellung  einer  Studie  bestimmt,  welche  Kontrollbedingung  zum  TSST 
sinnvoll  ist. Het und Kollegen  schlagen  eine Kontrollbedingung vor,  in der Probanden 
analog zum TSST nach einer Vorbereitungszeit eine freie Rede halten und  im Anschluss 
eine Kopfrechenaufgabe lösen (Het, Rohleder, Schoofs, Kirschbaum, & Wolf, 2009). Diese 
Aufgabe enthält keine sozial‐evaluative Bedrohung, da Versuchspersonen in einem leeren 
Raum über ein gelesenes Buch, gesehenen Film oder erlebten Urlaub berichten und eine 
leichte  Rechenaufgabe  absolvieren  (von Null  in  Fünfzehnerschritten  aufwärts  zählen). 
Außerdem  werden  Probanden  explizit  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  keine 
versteckten  Aufnahmegeräte  eingesetzt  werden.  Um  die  körperliche  Beanspruchung 
äquivalent  zum  TSST  zu  halten,  werden  Probanden  gebeten  während  Rede  und 
Rechenaufgabe  im  Raum  zu  stehen  und  laut  zu  sprechen.  Die  Dauer  der 
Vorbereitungszeit  und  der  beiden  Aufgaben  beträgt  analog  zum  TSST  jeweils  fünf 
Minuten. Instruktionen zwischen den Aufgaben werden vom Versuchsleiter gegeben, der 
für diesen Zweck  jeweils den Raum betritt. In der Gruppenanalyse zeigen Probanden  in 
der Kontrollbedingung  (KTSST) keinen  signifikanten Cortisolanstieg. Eine Reaktion des 
SAM‐Systems ist zu verzeichnen, fällt jedoch geringer aus, als im TSST (Het u. a., 2009). 
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Der  Trier  Social  Stress  Test  ist  also  eine  valide  Methode  zur  Induzierung  akuten 
psychosozialen  Stresses  im  Labor.  Das  Erleben  einer  unkontrollierbaren  sozial‐
evaluativen  Bedrohung  bewirkt  in  einer  überwiegenden  Zahl  der  Probanden  eine 
Aktivierung des SAM‐Systems und der HHNA. Kontrollbedingungen zum TSST sollten 
an  die  Fragestellung  der  Studie  angepasst  werden,  da  man  mit  unterschiedlichen 
Bedingungen unterschiedliche Aktivierungen der biologischen Stressachsen erreicht. 
1.2.6.2 Quantifizierung der Stressreaktion 
Die experimentelle Untersuchung von Stress  im Labor benötigt und ermöglicht eine 
gute Quantifizierung der Stressreaktion, die anhand biologischer und  subjektiver Maße 
erfolgen  kann.  Während  bei  chronischem  Stress  kumulative  Methoden  wie 
Urinsammlung  (z.B.  Yehuda  u.  a.,  1990;  Yehuda,  Morris,  Labinsky,  Zemelman,  & 
Schmeidler,  2007),  Haarsegmentanalysen  (Davenport,  Tiefenbacher,  Lutz,  Novak,  & 
Meyer, 2006; Kirschbaum, Tietze, Skoluda, & Dettenborn, 2009; Yamada u. a., 2007) und 
Fragebögen,  die  die  subjektive  Belastung  in  längeren  zurückliegenden  Zeiträumen 
erfragen,  zum  Einsatz  kommen  (z.B.  Perceived  Stress  Scale:  Cohen,  Kamarck,  & 
Mermelstein, 1983; Trierer  Inventar zum chronischen Stress: Schlotz, 2008), werden bei der 
akuten Stressinduktion zeitlich hochauflösende biopsychologische Maße benutzt. Da bei 
der Untersuchung von Effekten akuten psychosozialen Stresses auf kognitive Funktionen 
diese  zeitlich  hochauflösenden Maße  von Bedeutung  sind, werden die  entsprechenden 
Maße in diesem Kapitel näher vorgestellt und ihre Verwendung motiviert. 
Zur  Quantifizierung  einer  biologischen  Stressreaktion  auf  akuten  psychosozialen 
Stress im Labor werden üblicherweise Marker für die Aktivität der HHNA und des SAM‐
Systems  verwendet.  Im  Verlauf  eines  Experimentes  werden  diese Maße  zu  mehreren 
Zeitpunkten  oder  kontinuierlich  erhoben,  um  Veränderungen  in  Bezug  auf  eine 
Intervention (Stressinduktion/ Kontrollsituation) zu dokumentieren. 
Eine Aktivierung der HHNA  lässt sich  im Blutplasma über eine Messung der an der 
HHNA  beteiligten Hormone ACTH  und Cortisol  nachweisen  (Mattingly,  1962; Yalow, 
Glick, Roth, & Berson, 1964). Obwohl die Bestimmung dieser Stoffe  im Blut eine reliable 
Methode ist, hat sie einige praktische Beschränkungen. Neben der erforderlichen Aufsicht 
eines Arztes, stellt die Blutabnahme an sich für viele Probanden eine Belastung dar und 
kann  sogar  zu  einer Erhöhung der Cortisolwerte  führen  (Rose & Hurst,  1975). Zudem 
müssen die Blutproben zeitnah gekühlt und verarbeitet werden. 
Eine  praktikable  und  ebenfalls  valide  und  reliable  Methode  der  Bestimmung  der 
HHNA‐Aktivität  ist die Messung von Cortisol  im Speichel  (Kirschbaum, 1991). Cortisol 
gelangt  als  kleines,  fettlösliches Molekül durch  passive Diffusion  aus dem Blut  in den 
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Speichel, welcher  in  den  Speicheldrüsen  von Azinarzellen  gebildet wird  (Kirschbaum, 
1991). Aus  Speichel  gewonnene  Cortisolwerte  kovariieren mit  Cortisolwerten  im  Blut, 
fallen im Vergleich der absoluten Konzentrationen allerdings geringer aus (Kirschbaum & 
Hellhammer, 1994). Da Speichelcortisol  stärker mit ungebundenem Cortisol  im Blut als 
mit  absoluter Cortisolmenge korreliert  ist, geht man davon  aus, dass die Erfassung  im 
Speichel  vor  allem  biologisch  aktives  („freies“)  Cortisol  misst  (Kirschbaum  & 
Hellhammer, 1994). Die Methode ist non‐invasiv und benötigt pro Messzeitpunkt ca. eine 
Minute für die Sammlung einer Speichelprobe. Die Proben können für bis zu vier Wochen 
bei 20°C gelagert werden, sollten aber nach Möglichkeit eingefroren werden (Kirschbaum 
& Hellhammer, 1989). 
Beim  Einsatz  des  TSST  zur  Stressinduktion  zeigen  sich maximale Cortisolwerte  im 
Speichel  ca.  10  bis  20  Minuten  nach  Ende  des  TSST  (Kudielka  u.  a.,  2007),  jedoch 
reagieren, wie bereits im vorhergehenden Kapitel angesprochen, nicht alle Probanden mit 
einem  deutlichen  Anstieg  des  Cortisols.  Basierend  auf  der  Stärke  der  pulsatilen 
Freisetzung von Cortisol (Weitzman u. a., 1971) wird ein Anstieg des Speichelcortisols um 
2,5  nmol/l  im  Vergleich  zur  individuellen  Baseline  eines  Probanden  als  signifikanter 
Anstieg gewertet (Wüst, Federenko, van Rossum, Koper, & Hellhammer, 2005) und dient 
als Grundlage einer Klassifikation  in Responder und Non‐Responder  in Reaktion auf eine 
Stressinduktion oder Kontrollbedingung. 
Die  Reaktion  des  SAM‐Systems  wird  klassischerweise  mittels  der  Catecholamine 
Noradrenalin und Adrenalin im Blutplasma oder durch elektrophysiologische Erfassung 
von Veränderungen der Herzaktivität (Herzratenvariabilität), Hautleitfähigkeit und/oder 
Atmung  gemessen.  Während  die  direkte  Messung  der  Catecholamine  ähnliche 
Herausforderungen  aufweist  wie  die  Ermittlung  von  Cortisolkonzentrationen  im 
Blutplasma,  sind  die  elektrophysiologischen  Messungen  zwar  non‐invasiv  und 
gewährleisten  eine  kontinuierliche  Aufzeichnung,  benötigen  jedoch  relativ  komplexe 
Messapparaturen, die anfällig  für Datenverlust sind. Als eine relativ  junge Methode zur 
Erfassung der Aktivität des SAM‐Systems hat sich die non‐invasive und verhältnismäßig 
unaufwendige Messung  des  Enzyms  alpha‐Amylase  im  Speichel  etabliert  (Chatterton, 
Vogelsong, Lu, Ellman, & Hudgens, 1996; Nater & Rohleder, 2009; Rohleder, Nater, Wolf, 
Ehlert, & Kirschbaum, 2004). Um sowohl die Vorteile einer robust praktikablen als auch 
einer kontinuierlichen Messmethode nutzen zu können, wurden in den Experimenten der 
vorliegenden Arbeit als Marker der Aktivität des SAM‐Systems sowohl Konzentrationen 
der  alpha‐Amylase  im  Speichel  erhoben  als  auch  in  zwei  Studien  zusätzlich  eine 
Herzratenmessung durchgeführt. Grundlagen und Befunde zu diesen beiden Methoden 
werden im Folgenden erläutert. 
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Die  alpha‐Amylase  ist  ein  Enzym,  das  in  den  Azinarzellen  der  Speicheldrüsen 
produziert wird und im Speichel in den Mundraum gelangt. Es eignet sich als Marker für 
die Aktivität des SAM‐Systems, da die Speichelproduktion und damit die Produktion der 
alpha‐Amylase sympathisch und parasympathisch reguliert wird (Batzri & Selinger, 1973; 
Nederfors, Ericsson, Twetman, & Dahlöf, 1994; van Stegeren, Rohleder, Everaerd, & Wolf, 
2006),  wobei  eine  sympathische  Aktivierung  zu  erhöhten  Konzentrationen  der  alpha‐
Amylase im Speichel führt, wohingegen der Parasympathikus die Speichelmenge erhöht 
(Anderson u. a., 1984). 
Konform mit einer  sympathischen Regulation der alpha‐Amylase konnte wiederholt 
ein Anstieg  der Konzentrationen  im  Speichel  sowohl  bei  physischer  (Chatterton  u.  a., 
1996;  Gilman,  Thornton,  Miller,  &  Biersner,  1979;  Walsh  u.  a.,  1999)  als  auch  bei 
psychischer  (Bosch  u.  a.,  1996;  Chatterton,  Vogelsong,  Lu, & Hudgens,  1997;  Schoofs, 
Hartmann, & Wolf, 2008) Belastung sowie speziell  in Reaktion auf den TSST  (Het u. a., 
2009; Rohleder u. a., 2004; Strahler, Mueller, Rosenloecher, Kirschbaum, & Rohleder, 2010) 
gezeigt werden.  Studien  zu Korrelationen  anderen Marker  der  SAM‐Aktivität mit  der 
alpha‐Amylase  fanden zudem  eine Korrelationen der Konzentrationen des Enzyms mit 
Plasmakonzentrationen von Noradrenalin (Rohleder u. a., 2004), eine negative Korrelation 
mit  parasympathischem  Tonus  (Bosch,  de  Geus,  Veerman,  Hoogstraten,  &  Nieuw 
Amerongen, 2003) sowie eine positive Korrelation mit sympathischem Tonus (Nater u. a., 
2006),  jedoch  ließen  sich  diese  Ergebnisse  nicht  in  allen  Studien  zu  dieser  Thematik 
bestätigen  (siehe Nater  &  Rohleder,  2009  für  einen  aktuellen  Überblick).  Ähnlich  zur 
Analyse von Cortisol  im Speichel,  ist die Messung der alpha‐Amylase  im Speichel eine 
praktische  Methode,  da  die  Probennahme  unkompliziert  und  schnell  erfolgen  kann, 
Proben bei Raumtemperatur ca. drei Wochen haltbar sind und darüber hinaus bei  ‐20°C 
gelagert werden können (Rohleder & Nater, 2009). 
Im  Gegensatz  zur  Bestimmung  der  alpha‐Amylase  ermöglicht  eine  Messung  des 
Herzschlags  eine  kontinuierliche Datensammlung der Aktivität des  SAM‐Systems über 
den Verlauf des Experiments. Obwohl bei der anschließenden Analyse der Daten diskrete 
Zeitintervalle betrachtet werden, ergibt sich im Vergleich zur Speichelanalyse eine bessere 
zeitliche Auflösung, da Daten auch zu Zeitpunkten analysiert werden können, an denen 
eine Speichelsammlung nicht möglich  ist – zum Beispiel während einer Stressinduktion 
oder  der  Bearbeitung  einer  kognitiven  Aufgabe.  Zeitliche  Veränderungen  in  der 
Rhythmik des Herzschlags können dabei  in verschiedenen Parametern der sogenannten 
Herzratenvariabilität  (HRV) beobachtet werden  (Task Force of  the European  Society of 
Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology, 1996). 
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Die rhythmische Kontraktion des Herzens wird durch die elektrische Selbsterregung 
der  Schrittmacherzellen  im  Sinusknoten  erreicht  (Birbaumer  &  Schmidt,  1999),  wobei 
Schwankungen  in  der  Länge  einer  Kontraktionsperiode  von  über  100  Millisekunden 
auftreten  (Hottenrott, 2002). Um eine  schnelle Anpassung an Umweltanforderungen zu 
gewährleisten,  unterliegt  dieses  System  einer Modulation  durch  nervale  Innervationen 
sowie  humorale  Einflüsse,  unter  denen  dem  Zusammenspiel  sympathischer  und 
parasympathischer Efferenzen die größte Bedeutung zukommt (Hottenrott, 2002; Thayer, 
Hansen, & Johnsen, 2007). Während die parasympathische Stimulation zu einer Abnahme 
der Herzfrequenz führt, resultiert eine sympathische Stimulation in einer Beschleunigung 
des Herzschlags (Birbaumer & Schmidt, 1999; Thayer u. a., 2007). 
Veränderungen der HRV  lassen  sich über  zwei prinzipielle Ansätze  analysieren:  in 
zeitabhängigen Variablen wie  der Herzfrequenz  (oder Herzschlagrate,  in  Schlägen  pro 
Minute)  oder  der  mittleren  Länge  einer  Kontraktionsperiode  (Zeit  zwischen  zwei 
Sinusknotendepolarisationen,  in Millisekunden)  sowie  über  frequenzbasierte Variablen, 
die aus Spektralanalysen von Zeitreihen der Längen der Kontraktionsperiode gewonnen 
werden  (Task  Force  of  the  European  Society  of  Cardiology  and  the  North  American 
Society of Pacing and Electrophysiology, 1996). 
Die  Herzfrequenz  unterliegt  im  Ruhezustand  stärkerer  parasympathischer  als 
sympathischer Kontrolle  (Birbaumer & Schmidt, 1999). Bei einer Aktivierung des SAM‐
Systems  führt  die  damit  einhergehende  erhöhte  Freisetzung  von  Noradrenalin  und 
Adrenalin sowohl aus den Nervenenden des Sympathikus am Herzen als auch aus dem 
Nebennierenmark  (über den Blutkreislauf zum Herzen  transportiert) zu einer Erhöhung 
der Herzfrequenz  (Berntson  u.  a.,  1997). Die Herzfrequenz  ist  damit  ein Maß  für  die 
Aktivierung  des  SAM‐Systems, welches  durch  eine  Erhöhung  der Herzschlagrate  eine 
Verschiebung  des  Verhältnisses  sympathischer  und  parasympathischer Aktivierung  in 
Richtung Sympathikus widerspiegelt. 
Neben  der  leicht  zu  ermittelnden  Herzschlagrate  bietet  sich  unter  den 
frequenzbasierten Maßen das Verhältnis  niedriger  zu  hohen  Frequenzen  (LF/HF‐Ratio) 
für  eine Aussage über Veränderungen  sympathischer Aktivität  an  (Thayer u.  a.,  2007). 
Sympathische  Effekte  am  Herzen  werden  über  Catecholamine  vermittelt,  die  durch 
Bindung  an  β‐Rezeptoren über  einen G‐Protein‐gekoppelten Prozess den Einstrom von 
Kalziumionen  in die Zielzelle bewirken. Dieser relativ  langsame Prozess  im Bereich von 
Sekunden kann nur langsame Veränderungen in der HRV hervorrufen und spiegelt sich 
somit  in  einer  Spektralanalyse  in  einer  erhöhten  Power  langsamer  Frequenzen  (low 
frequencies,  LF) wider. Die  parasympathische  cholinerge  Innervation  des Herzens  kann 
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dagegen zu  schnellen Veränderungen  in der HRV  führen, da muskarinerge Rezeptoren 
über  einen  G‐Protein‐gekoppelten  Signalweg  innerhalb  von  Millisekunden  den 
elektrochemischen  Zustand  der  Herzzellen  über  das  Öffnen  von  Kaliumkanälen 
verändern.  Parasympathische  Einflüsse  können  sich  daher  sowohl  in  hohen  (high 
frequencies,  HF)  als  auch  niedrigen  Frequenzen  zeigen  (Birbaumer  &  Schmidt,  1999; 
Thayer  u.  a.,  2007)  und  das  Verhältnis  niedriger  zu  hohen  Frequenzen  lässt  somit 
Rückschlüsse  auf  den  sympathischen Anteil  zu. Da  die Herzratenvariabilität wie  oben 
angedeutet  jedoch  von diversen neuronalen und humoralen  Faktoren  beeinflusst wird, 
soll  angemerkt  werden,  dass  das  LF/HF‐Ratio,  ähnlich  wie  die  Herzschlagrate,  nicht 
direkt und nicht ausschließlich die sympathische Aktivierung darstellt (siehe Thayer u. a., 
2007 für eine ausführlichere Diskussion). 
Die  in  diesem  Kapitel  vorgestellten  biologischen  Maße  Speichelcortisol,  alpha‐
Amylase und Herzratenvariabilität werden zur objektiven Erfassung  einer biologischen 
Stressreaktion  eingesetzt.  Um  auch  das  subjektive  Erleben  der  Versuchspersonen  zu 
quantifizieren,  werden  zusätzlich  Fragebögen  benutzt,  die  die  Antizipation  und  die 
retrospektive  Bewertung  der  Stressinduktion  bzw.  Kontrollsituation  sowie  kurzfristige 
Veränderungen  im  psychischen  Befinden  der  Probanden  erfassen.  Insbesondere  bei 
Einsatz  des  TSSTs  wurde  in  bisherigen  Studien  gezeigt,  dass  die  Stärke  der 
antizipatorischen  Bewertung  des  TSST  als  „stressig“  positiv  mit  dem  Anstieg  im 
Speichelcortisol  in Reaktion  auf  den  TSST  korreliert  (Gaab, Rohleder, Nater, &  Ehlert, 
2005) und Probanden den TSST als „stressiger“ antizipieren sowie retrospektiv bewerten 
als  eine Kontrollbedingung  (Het u.  a.,  2009; Kern u.  a.,  2008; Nater & Rohleder,  2009). 
Diese subjektiven Maße können somit ebenfalls zur Quantifizierung der Stressinduktion 
herangezogen werden. 
1.2.7 Zusammenfassung 
Das  komplexe  Konzept  „Stress“  umfasst  eine  Störung  der  Homeostase  eines 
Organismus  durch  sogenannte  Stressoren,  die  emotionale  und  kognitive  Bewertung 
dieser  Stressoren  sowie  resultierende  biologische,  emotionale  und  kognitive 
Veränderungen, die der Wiederherstellung der Homeostase dienen. Die Veränderungen 
im Organismus werden als Stressreaktion bezeichnet. Stressoren können physischer oder 
psychogener  Natur  sein  und  ziehen  auf  die  Art  des  Stressors  zugeschnittene 
Stressreaktionen nach sich. 
In  der  Stressreaktion  des  Körpers  spielen  die  beiden  endokrinen  Systeme 
Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐Achse  (HHNA)  und  Sympatho‐
adrenomedulläres  (SAM)  System  sowohl  bei  psychischen  als  auch  psychogenen 
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Stressoren eine entscheidende Rolle. Das schnell reagierende SAM‐System führt innerhalb 
von  Sekunden  zur  Freisetzung  von  Adrenalin  und  Noradrenalin  aus  dem 
Nebennierenmark  in  den  Blutkreislauf  sowie  zur  Ausschüttung  von Noradrenalin  im 
zentralen  Nervensystem  aus  den  weitreichenden  Axonen  noradrenerger  Neurone  des 
Locus  Coeruleus.  Die  Aktivierung  der  HHNA  resultiert  in  einer  Freisetzung  von 
Glucocorticoiden  (Cortisol  beim  Menschen)  aus  der  Nebennierenrinde  in  den 
Blutkreislauf. Da dieser Stressachse eine mehrstufige neuroendokrine Kaskade zugrunde 
liegt,  zeigen  sich maximale Glucocorticoidspiegel  im  Blut  erst  20  bis  30 Minuten  nach 
Abklingen  des  Stressors.  Die  beiden  Stressachsen  agieren  dabei  nicht  unabhängig 
voneinander, sondern sind durch ein Netzwerk regulierender Hirnregionen miteinander 
verknüpft. 
Die Aktivierung der  Stressachsen  bewirkt  über  peripherphysiologische  Prozesse  im 
Organismus  eine  Bereitstellung  und  schnelle  Verteilung  von  Energieressourcen  bei 
gleichzeitiger  Unterdrückung  kurzfristig  nicht  überlebenswichtiger  Funktionen,  wie 
Verdauung,  Sexualtrieb  oder  Immunfunktionen,  im  Sinne  einer  „Kampf  oder  Flucht“‐
Reaktion. Des Weiteren wirken die Endprodukte der Stressachsen direkt auf das zentrale 
Nervensystem  ein: Noradrenalin/Adrenalin  über  eine Aktivierung  afferenter  Teile  des 
Vagusnervs,  Noradrenalin  aus  dem  Locus  Coeruleus  als  zentralnervöser 
Neurotransmitter  sowie  Cortisol  nach  Durchquerung  der  Blut‐Hirn‐Schranke  über 
Glucocorticoid‐ und Mineralocorticoidrezeptoren. Diese Signale dienen als Feedback zur 
Regulation der Stressachsen; Cortisol und Nor‐/Adrenalin beeinflussen auf diesem Weg 
aber  auch  die  Signalübertragung  und  Plastizität  an  zentralnervösen  Synapsen. 
Zielregionen  sind  dabei  neben  limbischen  Arealen  auch  Regionen  des 
„Belohnungsschaltkreises“,  d.h.  Regionen,  die  mit  der  Verarbeitung  von  Feedback 
assoziiert sind. 
In der experimentellen Stressforschung erreicht man eine reliable Aktivierung beider 
Stressachsen durch den Einsatz psychogener Stressoren. Als wirkungsvoll hat sich dabei 
das Protokoll des Trier Social Stress Test erwiesen, welches die  für eine Aktivierung der 
HHNA  relevanten  Aspekte  „Bedrohung  des  Selbst“  und  „Unkontrollierbarkeit  der 
Situation“  in  einer  standardisierten  Labormethode  umsetzt.  Eine  Quantifizierung  der 
Stressreaktion  erhält  man  dabei  über  die  Messung  von  Cortisolwerten  im  Speichel 
(HHNA), über alpha‐Amylase im Speichel und Herzratenmessungen (SAM‐System) und 
durch Fragebogenmaße, die das subjektive Erleben der Versuchspersonen erfassen. 
In  diesem  Kapitel  wurde  gezeigt,  dass  das  Gehirn  Initiator  und  Modulator  der 
Stressreaktion  ist,  gleichzeitig  aber  auch  eine  Zielregion  für  die  neuroendokrinen 
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Produkte der Stressachsen darstellt. Die auf dieser Erkenntnis aufbauende Forschung zur 
Modulation  kognitiver  Funktionen  durch  Stress  nutzt  häufig  die  experimentelle 
Aktivierung der Stressachsen. Die Befunde aus diesem Forschungsgebiet und speziell zu 
Stresseffekten auf Feedback‐basiertes Lernen werden im nächsten Kapitel behandelt. 
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1.3 Stress und Feedback-basiertes Lernen  
In  diesem  dritten  Teil  des  theoretischen  Hintergrundes  werden  die  Themen  der 
vorherigen Kapitel  integriert,  indem bisherige Befunde  zu  Stresseffekten  auf Feedback‐
basiertes  Lernen  vorgestellt  werden.  Zur  Einordnung  dieser  Studien  in  die  kognitive 
Stressforschung wird  ein allgemeiner Überblick über Stresseffekte auf andere kognitive 
Funktionen  vorangestellt.  Dabei  werden  sowohl  stressinduzierte  als  auch  durch 
Stresshormone pharmakologisch  hervorgerufene Veränderungen  kognitiver  Funktionen 
dargestellt sowie mögliche endokrine und neuronale Mechanismen beschrieben. Obwohl 
der  Fokus  auf  Studien  aus  dem Humanbereich  liegt, werden  Tierstudien  immer  dann 
herangezogen, wenn sie wichtige Erkenntnisse liefern oder wenn in einem Bereich bisher 
nur wenige Humanstudien zur Verfügung stehen. 
1.3.1 Einflüsse von Stress auf kognitive Funktionen: ein 
Überblick 
Die  Forschung  zur  Modulation  kognitiver  Funktionen  durch  Stress  hat  ihren 
Ursprung  in Befunden bei Patienten mit Cushing‐Syndrom  (einer Krankheit, die durch 
chronisch  erhöhte  Cortisolspiegel  charakterisiert  ist)  und  Patienten  mit 
Glucocorticoidtherapie,  da  sich  in  diesen  Patientengruppen  Verschlechterungen  in 
kognitiven Funktionen zeigten (für einen historischen Überblick siehe Lupien, Maheu, Tu, 
Fiocco,  &  Schramek,  2007).  Dies  inspirierte  gezielte  Untersuchungen  zum  Einfluss 
exogener Glucocorticoide  auf  kognitive  Funktionen und  später  auch  Studien,  in denen 
endogene  Glucocorticoidspiegel  durch  Stressinduktionen  erhöht  wurden.  Parallel  zur 
Erforschung von Glucocorticoideffekten wurde die Rolle von Noradrenalin beim Arousal 
(allgemeiner  Erregung)  und  damit  assoziierte  Effekte  auf  kognitive  Funktionen  wie 
Aufmerksamkeit  und  Gedächtnis  untersucht.  In  den  letzten  zwei  Jahrzehnten  fanden 
zunehmend auch das Zusammenspiel von Glucocorticoiden und Noradrenalin bzw. der 
HHNA  und  des  SAM‐Systems  sowie  die  Beteiligung  weiterer  psychologischer  und 
biologischer  Prozesse  an  einer  stressbedingten  Veränderung  kognitiver  Funktionen 
Beachtung. 
Die  früheren  Studien  der  kognitiven  Stressforschung widmeten  sich  hauptsächlich 
Effekten  auf  Aufmerksamkeitsprozesse,  auf  das  deklarative  bzw.  Hippocampus‐
abhängige  Gedächtnis  sowie  auf  die  klassische  Konditionierung.  Die  Beeinflussung 
präfrontal  vermittelter  exekutiver  Funktionen  durch  Stress  kam  in  den  letzten  Jahren 
hinzu. Entsprechend werden im Folgenden die wissenschaftlichen Befunde in diesen vier 
Bereichen dargestellt. 
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1.3.1.1 Aufmerksamkeit 
Humanstudien  in den 50er‐ und 60er‐Jahren zu Stress und Aufmerksamkeit  setzten 
Stressoren wie  Lärm  oder Hitze  ein  und  berichteten  einerseits  erhöhte  Fehlerraten  in 
Daueraufmerksamkeitsaufgaben  sowie  andererseits  eine  Verbesserung  der  selektiven 
Aufmerksamkeit (siehe Überblicksartikel von Mendl, 1999). Studien an Ratten und Affen 
konnten  zeigen,  dass  Effekte  auf  Arousal  (allgemeine  Erregung)  und  Aufmerksamkeit 
maßgeblich  durch die  noradrenergen  Projektionen des Locus Coeruleus  zum  frontalen 
Cortex  vermittelt  sind,  da  Läsionen  dieser  Projektionen  sowie  pharmakologische 
Catecholaminsuppression zu einem verminderten Arousal und zu Defiziten  in selektiver 
Aufmerksamkeit führen (Aston‐Jones, Rajkowski, & Cohen, 1999; Mason, 1980; Robbins, 
1984). Mittlerweile geht man daher davon aus, dass akuter Stress bei einer Aktivierung 
des  Sympatho‐adrenomedullären  (SAM)  Systems  durch  die  Ausschüttung  von 
Catecholaminen  Aspekte  der  Aufmerksamkeit  wie  Arousal,  Vigilanz  und  selektive 
Aufmerksamkeit fördert (Joëls, Karst, Krugers, & Lucassen, 2007). 
Befunde  zur  Rolle  der  Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐Achse 
(HHNA) bei einer Modulation der Aufmerksamkeit sind dagegen uneindeutig. Während 
die venöse Infusion von CRH bei Menschen selektive Aufmerksamkeit erhöht, reduziert 
die  intravenöse  oder  pharmakologische  Erhöhung  von  ACTH‐Spiegeln  die  selektive 
Aufmerksamkeit,  weitet  den  Aufmerksamkeitsfokus  und  verbessert  die 
Daueraufmerksamkeit  (Born, Fehm, & Voigt, 1986; Fehm & Born, 1987; Mölle, Albrecht, 
Marshall,  Fehm, &  Born,  1997).  Studien,  in  denen  Probanden Hydrocortison  (Cortisol) 
einnahmen,  berichten widersprüchliche  Effekte  auf  die Vigilanz  der  Probanden  (Born, 
Hitzler, Pietrowsky, Pauschinger, & Fehm, 1989; Born, Kern, Fehm‐Wolfsdorf, & Fehm, 
1987;  Lupien,  Gillin,  &  Hauger,  1999)  und  Newcomer  und  Kollegen  fanden  keine 
Veränderung  selektiver  Aufmerksamkeit  und  Daueraufmerksamkeit  nach  viertägiger 
Hydrocortisongabe (Newcomer u. a., 1999). Ebenso zeigten sich  in einer Studie mit dem 
TSST als psychosozialem Stressor trotz einer erfolgreichen Aktivierung der HHNA keine 
Effekte auf eine Aufmerksamkeitsaufgabe (Kuhlmann, Kirschbaum, & Wolf, 2005). 
Aktuelle Studien legen jedoch nahe, dass der emotionalen Valenz der in den Aufgaben 
benutzten  Stimuli  eine  entscheidende  Rolle  bei  der  Modulation  von 
Aufmerksamkeitsprozessen durch Stress zukommen könnte. Im Gegensatz zu Kuhlmann 
und Kollegen,  die  neutrale  Stimuli  verwendeten,  berichteten  Ellenbogen  und Kollegen 
eine  schnellere Loslösung der Aufmerksamkeit von negativen Wörtern  im Vergleich zu 
neutralen und positiven Wörtern nach einer psychosozialen Stressinduktion (Ellenbogen, 
Schwartzman,  Stewart,  &  Walker,  2002).  Effekte  akuten  Stresses  sowie  erhöhter 
Cortisolwerte  auf  diesen  sogenannten  attentional  bias  wurden  in  weiteren  Studien 
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gefunden, wobei eine Untersuchung erhöhte Aufmerksamkeit  für negative Stimuli  fand 
(Ononaiye, Turpin, & Reidy, 2007), während andere Studien den Befund einer reduzierten 
Aufmerksamkeit  für  bzw.  Vermeidung  von  negativen  Stimuli  von  Ellenbogen  und 
Kollegen  bestätigten  (Putman, Hermans, &  van Honk,  2007; Roelofs, Bakvis, Hermans, 
van Pelt, & van Honk, 2007), vor allem in sozial ängstlichen Probanden (Garner, Mogg, & 
Bradley, 2006; Mansell, Clark, Ehlers, & Chen, 1999; Putman, Hermans, Koppeschaar, van 
Schijndel, & van Honk, 2007). 
Zusammenfassend  scheint  also  akuter  Stress  durch  eine  Aktivierung  des  SAM‐
Systems  und  die  damit  verbundene  Freisetzung  von  Catecholaminen 
Aufmerksamkeitsprozesse  überwiegend  zu  fördern, während  für  eine Aktivierung  der 
HHNA  kein  eindeutiger  Effekt  auf  Aufmerksamkeitsprozesse  gezeigt werden  konnte. 
Einflüsse  von  psychosozialem  Stress  und  Glucocorticoiden  scheinen  jedoch  die 
Aufmerksamkeit für emotional valente Stimuli zu modulieren. 
1.3.1.2 Deklaratives Lernen und Gedächtnis 
Unter den kognitiven Funktionen wurde der Zusammenhang zwischen Stress und 
deklarativem Gedächtnis (zw. Hippocampus‐abhängigen Lernaufgaben bei Tieren) am 
intensivsten untersucht. In der Forschung der letzten zwei Jahrzehnte kristallisierte sich 
dabei heraus, dass Stress bzw. Stresshormone nicht einen fördernden oder vermindernden 
Einfluss auf diese Gedächtnisleistung haben, sondern vielmehr differenzielle Einflüsse auf 
das Lernen und den Abruf deklarativen Materials ausüben (Wolf, 2009). Zudem spielt 
emotionales Arousal eine wichtige Rolle bei der stressbedingten Beeinflussung des 
deklarativen Gedächtnisses (Roozendaal u. a., 2009). 
Der Zusammenhang zwischen Arousal und Gedächtnis offenbarte sich  in Tierstudien 
darin,  dass  akutes  emotionales  Arousal  beim  Lernen  die  Gedächtnisleistung  erhöhte 
(McEwen & Sapolsky,  1995; McGaugh,  2004). Dieser Effekt basiert  auf beta‐adrenerger, 
GABA‐erger  und  Opioid‐Innervation  der  Amygdala  während  bzw.  kurz  nach  dem 
Lernen,  wie  McGaugh  und  Kollegen  bei  Ratten  durch  pharmakologische  Blockierung 
entsprechender Rezeptoren in der Amygdala zeigen konnten (McGaugh, 1989; McGaugh 
u.  a.,  1990). Noradrenerge  Projektionen  aus  dem Nucleus  tractus  solitarius  (NTS)  und 
dem Locus Coeruleus zur basolateralen Amygdala werden zudem verstärkt, wenn durch 
die Aktivierung des SAM‐Systems aus dem Nebennierenmark ausgeschüttetes Adrenalin 
Rezeptoren des  aufsteigenden Vagusnervs  aktiviert  (McGaugh,  2004). Cahill, McGaugh 
und Kollegen  konnten  die Verbesserung  des Gedächtnisses  durch  emotionales Arousal 
auch  bei  Menschen  durch  die  Gabe  eines  peripheren  Adrenalin‐Antagonisten 
unterbinden (Cahill, Prins, Weber, & McGaugh, 1994). 
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Parallel  zur  Erforschung  des  gedächtnissteigernden  Effekts  kurzfristigen  Arousals, 
berichteten Studien eine Verringerung der Langzeitpotenzierung im Hippocampus durch 
psychogenen Stress oder Glucocorticoide sowie eine Reduktion dendritischer Dornen und 
Zellatrophie bis hin zu Zelltod von Pyramidenzellen  im Hippocampus bei anhaltendem 
Stress oder Glucocorticoidgabe, die mit einer verringerten Gedächtnisleistung bei Tieren 
einhergingen  (Überblick  bei  McEwen  &  Sapolsky,  1995).  Im  Gegensatz  dazu  führten 
geringe/basale  Glucocorticoidkonzentrationen  zu  einer  Verstärkung  der  LTP  im 
Hippocampus  (z.B.  Diamond,  Bennett,  Fleshner,  &  Rose,  1992).  Studien mit  gezielten 
Rezeptorblockaden konnten zeigen, dass die Verstärkung der LTP auf die Wirkung von 
Mineralocorticoidrezeptoren (MR oder Typ I‐Rezeptoren) zurückführbar ist, während die 
suppressiven Effekte über Glucocorticoid‐  (GR oder Typ  II) Rezeptoren vermittelt  sind, 
welche erst bei erhöhten Glucocorticoidspiegeln besetzt sind (McEwen & Sapolsky, 1995). 
Durch  diese  Befunde  inspirierte  Humanstudien  fanden  zunächst  eine 
Verschlechterung  der  Gedächtnisleistung  für  deklaratives  Material  durch  erhöhte 
Glucocorticoidspiegel  (Kirschbaum,  Wolf,  May,  Wippich,  &  Hellhammer,  1996; 
Newcomer,  Craft,  Hershey,  Askins,  &  Bardgett,  1994).  Sie  standen  damit  jedoch  im 
Widerspruch  zu  Befunden  aus  einigen  Tierstudien,  die  eine  Verbesserung  der 
Lernleistung  durch  exogene  Glucocorticoide  berichteten  (siehe  Wolf,  2009).  Die 
widersprüchlichen Befunde sowohl in Tier‐ als auch in folgenden Humanstudien wurden 
erst  in  einem Modell  erklärbar, welches differenzielle Effekte von Glucocorticoiden  auf 
das  Lernen  sowie  den  Abruf  deklarativer  Gedächtnisinhalte  postulierte  (Roozendaal, 
2002). In Metaanalysen und vergleichenden Überblicksarbeiten sowohl für Tier‐ als auch 
Humanstudien konnte gezeigt werden, dass erhöhte Glucocorticoidkonzentrationen den 
Abruf  von  Gedächtnisinhalten  behindern,  während  ein  Effekt  auf  das  Lernen 
deklarativen Materials  nur  bei  bereits  durch  die  Testsituation  oder  emotionale  Stimuli 
erhöhtem Arousal auftritt (Het, Ramlow, & Wolf, 2005; Roozendaal u. a., 2009; Wolf, 2009). 
Obwohl die überwiegende Zahl der Humanstudien Hormonkonzentrationen durch die 
Gabe externer Glucocorticoide erhöhte, fanden viele Studien äquivalente Effekte auch bei 
einer  akuten  stressinduzierten  Erhöhung  endogenen  Cortisols  (Buchanan,  Tranel,  & 
Adolphs, 2006; Cahill, Gorski, & Le, 2003; Kirschbaum u. a., 1996; Kuhlmann, Kirschbaum 
u. a., 2005; Nater u. a., 2007; Payne u. a., 2007; Smeets, Jelicic, & Merckelbach, 2006). 
Aufgrund  der  suppressiven  Wirkung  erhöhter  Glucocorticoidspiegel  auf 
hippocampale  Neurone  wird  angenommen,  dass  eine  Verschlechterung  des  Abrufs 
deklarativer  Gedächtnisinhalte  vor  allem  über  intrazelluläre  GR  im  Hippocampus 
vermittelt  ist  (McEwen  &  Sapolsky,  1995;  Roozendaal,  2002),  neuere  Studien  deuten 
jedoch auch auf die Beteiligung membranständiger MR im Hippocampus hin (Joëls u. a., 
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2008). Den unterstützenden Effekt auf die Arousal‐induzierte Verbesserung des Lernens 
üben Glucocorticoide dagegen über Rezeptoren  in der basolateralen Amygdala,  im NTS 
und  im  medialen  PFC  aus  (McGaugh,  2004;  Roozendaal  u.  a.,  2009),  wobei  in  der 
Amygdala, noradrenerge und Glucocorticoidsignale integriert werden (Roozendaal u. a., 
2009).  In  Humanstudien  konnten  die  Befunde  zu  den  beteiligten  Hirnstrukturen  mit 
bildgebenden Verfahren  zum Teil  bereits bestätigt werden  (siehe Überblicksartikel von 
van Stegeren, 2009). So  ist die Verbesserung des Lernens durch emotionales Arousal mit 
einer  erhöhten Aktivität  in  der  Amygdala  assoziiert,  die  bei  Probanden mit  erhöhten 
Cortisolwerten während des Lernens stärker ausfällt als bei Probanden mit niedrigerem 
Cortisolspiegel  (van  Stegeren, Wolf,  Everaerd,  &  Rombouts,  2008;  van  Stegeren  u.  a., 
2007). Die Cortisol‐induzierte Beeinträchtigung des Abrufs von Gedächtnisinhalten geht 
dagegen mit einer reduzierten neuronalen Aktivität  im Hippocampus bzw.  im medialen 
Temporallappen sowie im PFC einher (Oei u. a., 2007; de Quervain u. a., 2003). 
Es  kann  also  zusammengefasst  werden,  dass  das  Lernen  deklarativer  bzw. 
Hippocampus‐abhängiger  Gedächtnisinhalte  durch  ein  Zusammenspiel  des  SAM‐
Systems  und  der  HHNA  bei  akutem  Stress  gefördert,  der  Abruf 
deklarativer/Hippocampus‐abhängiger  Inhalte  jedoch durch  Stress und Glucocorticoide 
behindert wird. 
1.3.1.3 Klassische Konditionierung 
Da  es  bisher  nur  wenige  Humanstudien  zu  Stresseffekten  auf  die  Klassische 
Konditionierung  gibt, werden  hier  zunächst  die  Befunde  aus  Tierstudien  sowie  die  in 
diesen  Untersuchungen  gewonnenen  Erkenntnisse  über  mögliche  zugrunde  liegende 
Mechanismen  vorgestellt,  bevor  Humanstudien  betrachtet  werden.  In  wiederholten 
Experimenten mit Ratten wurde gezeigt, dass  akuter Stress  sowohl vor  als  auch direkt 
oder  kurz  nach  dem  Lernen  eine  Lidschlag‐  sowie  Furchtkonditionierung  verstärkt 
(Conrad, LeDoux, Magariños, & McEwen, 1999; Cordero, Venero, Kruyt, & Sandi, 2003; 
Flint,  Metzger,  Benson,  &  Riccio,  1997;  Servatius  &  Shors,  1994;  Shors,  Weiss,  & 
Thompson, 1992). Dieser Effekt scheint allerdings geschlechtsspezifisch zu sein. Während 
Stress  bei männlichen  Ratten  zu  einer  Verstärkung  der  Konditionierung  führt  (Weiss, 
Sametsky,  Sasse,  Spiess,  &  Disterhoft,  2005;  Wood  &  Shors,  1998),  zeigten  weibliche 
Ratten  eine  verringerte  Lidschlag‐Konditionierung  nach  Stressexposition  (Bangasser  & 
Shors, 2004; Wood & Shors, 1998). 
Diverse  Studien  deuten  auf  eine  Beteiligung  von  Stresshormonen  bei  der 
stressinduzierten  Verstärkung  der  Konditionierung  hin  (Roozendaal,  2000).  So 
unterbindet  zum  Beispiel  eine  Adrenalektomie  diesen  verstärkenden  Stresseffekt  in 
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männlichen  Ratten  (Wood,  Beylin,  &  Shors,  2001)  und  eine  Applikation  externer 
Glucocorticoide  direkt  nach  dem  Lernen  führt  zu  einem  längeren  Bestehen  der 
Furchtkonditionierung  (Hui  u.  a.,  2004; Medina  u.  a.,  2007). Des Weiteren  erreicht  die 
Injektion  sowohl  von  Adrenalin  als  auch  ACTH  vor  der  Testung  einer 
Furchtkonditionierung  eine  höhere  Abrufleistung  (Izquierdo,  Barros,  Medina,  & 
Izquierdo, 2002). Bei weiblichen Ratten hingegen scheint die stressbedingte Verringerung 
einer  Klassischen  Konditionierung  nicht  durch  adrenale  Hormone  sondern  durch 
Sexualhormone  mediiert  zu  sein  (Wood  u.  a.,  2001;  Wood  &  Shors,  1998).  Da  die 
Furchtkonditionierung  von  der  Amygdala  und  die  Lidschlagkonditionierung  bei 
zeitlichem  Versatz  des  unkonditionierten‐  und  konditionierten  Stimulus  neben  dem 
Cerebellum auch von hippocampalen Prozessen abhängen und sowohl die Amygdala als 
auch  der  Hippocampus  prominente  Zielregionen  für  Stresshormone  sind,  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  Stresseffekte  auf  die  Klassische  Konditionierung  über  diese 
Strukturen vermittelt werden (Roozendaal, 2000; Weiss u. a., 2005). 
Im  Gegensatz  zur  Tierforschung  zeichnen  die  wenigen  Humanstudien,  die  den 
Einfluss von akutem Stress auf Paradigmen der Klassischen Konditionierung untersucht 
haben  ein  heterogenes  Bild.  Eine  frühe  Studie  fand  bereits  1955  eine Verstärkung  der 
Konditionierung  in  Form  einer  erhöhten  Hautleitfähigkeit  (Skin  Conductance  Response, 
SCR) in Reaktion auf einen Lichtreiz, der mit einem Elektroschock gepaart wurde, wenn 
Personen  dem  psychosozialen  Stress  einer  Prüfung  oder  öffentlichen  Rede  ausgesetzt 
waren  (Beam,  1955).  Analog  dazu  zeigen  neuere  Studien,  dass  eine  erhöhte 
Furchtkonditionierung  bei  Männern  mit  dem  Cortisolspiegel  nach  bzw.  dem 
Cortisolanstieg auf einen Stressor positiv korreliert sind, während dieser Zusammenhang 
bei  Frauen  nicht  gefunden  wird  (Jackson,  Payne,  Nadel,  &  Jacobs,  2006;  Zorawski, 
Blanding,  Kuhn,  &  LaBar,  2006;  Zorawski,  Cook,  Kuhn,  &  LaBar,  2005).  Eine 
pharmakologische  Erhöhung  von  Cortisolkonzentrationen  vor  einer 
Furchtkonditionierung  führte  in  bisherigen  Studien  allerdings  zu  uneinheitlichen 
Ergebnissen.  Stark  und  Kollegen  berichteten  einen  verringerten  SCR,  der  mit  einer 
reduzierten  neuronalen  Aktivität  im  PFC  einherging  (Stark  u.  a.,  2006);  Merz  und 
Kollegen  zeigten  dagegen  einen  erhöhten  SCR  bei  Männern  (Merz  u.  a.,  2009).  In 
Untersuchungen  der  Lidschlagkonditionierung  fand  eine  Arbeitsgruppe  eine  höhere 
Anzahl  konditionierter  Lidschläge  bei Männern  bei  einer  Spurenkonditionierung  (trace 
conditioning), wenn  die  Probanden  vor  der  Konditionierung  einem  Stressor  ausgesetzt 
waren, der die Aktivität des SAM‐Systems erhöhte (Duncko, Cornwell, Cui, Merikangas, 
&  Grillon,  2007).  Bei  einer  verzögerten  Konditionierung  (delay  conditioning)  hingegen 
fanden  Wolf  und  Kollegen  bei  Probanden,  die  auf  den  TSST  mit  einem  Anstieg  des 
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Speichelcortisols  reagierten,  eine  verringerte  Lidschlagkonditionierung  sowohl  bei 
Männern als auch bei Frauen (Wolf, Minnebusch, & Daum, 2009). 
Zusammenfassend  berichten  Tierstudien  eine  durch  Stresshormone  vermittelte 
Verstärkung  der  Klassischen  Konditionierung  durch  akuten  Stress  bei  männlichen 
Versuchstieren.  Bei  weiblichen  Tieren  tritt  unter  Stress  dagegen  eine  Verringerung 
Klassischer Konditionierung auf, die wahrscheinlich durch Sexualhormone mediiert wird. 
Humanstudien  zeigen  uneinheitliche  Befunde  beim  Einsatz  verschiedener 
Konditionierungsparadigmen, deuten jedoch auch auf einen Geschlechtseffekt hin, da bei 
Männern  mehrere  Befunde  zu  einer  Verstärkung  der  Konditionierung  durch  akuten 
Stress  vorliegen,  während  die  Ergebnisse  bei  Frauen  kein  eindeutiges  Bild  erkennen 
lassen. 
1.3.1.4 Präfrontal vermittelte Funktionen 
Bezüglich der Modulation durch Stress ist unter den kognitiven Funktionen, an denen 
maßgeblich  der  präfrontale  Cortex  beteiligt  ist,  das  Arbeitsgedächtnis  bisher  am 
umfangreichsten untersucht worden. Tierstudien berichteten dabei eine Beeinträchtigung 
in Arbeitsgedächtnisaufgaben  sowohl  durch  physische  als  auch  psychogene  Stressoren 
(Arnsten & Goldman‐Rakic, 1998; Holmes & Wellman, 2009), wohingegen Befunde aus 
Humanstudien  heterogen  sind.  Während  bei  Menschen  psychosozialer  Stress  keinen 
Einfluss auf Tests der Zahlenspanne zu haben scheint  (Schoofs u. a., 2009; Smeets u. a., 
2006),  finden  sich Beeinträchtigungen bei  anspruchsvolleren Arbeitsgedächtnisaufgaben 
bzw. wenn  in den Aufgaben exekutive Funktionen benötigt werden  (Elzinga & Roelofs, 
2005; Oei, Everaerd, Elzinga, van Well, & Bermond, 2006; Schoofs, Preuss, & Wolf, 2008; 
Schoofs u. a., 2009). 
Arnsten und Kollegen führten die Arbeitsgedächtnisbeeinträchtigungen bei Tieren auf 
die  verstärkte  Ausschüttung  der  Catecholamine  Noradrenalin  und  Dopamin  im 
präfrontalen  Cortex  unter  Stress  zurück  (Arnsten,  1998,  2009).  Sie  berichten  eine 
dosisabhängige Modulation des Arbeitsgedächtnisses durch diese Neurotransmitter, die 
einer umgedrehten U‐Form  folgt. Die erhöhten Konzentrationen unter Stress  führen bei 
Affen  zu  einer  verminderten  Aufrechterhaltung  der  Speicherung  relevanter 
Informationen  (vermittelt  über  Noradrenalin)  und  einer  verstärkten  Störung  durch 
irrelevante/ablenkende  Informationen  (vermittelt  über  Dopamin)  gemessen  in  den 
Feuerraten  präfrontaler  Pyramidenzellen.  Aber  auch  erhöhte 
Glucocorticoidkonzentrationen  wurden  mit  schlechterer  Arbeitsgedächtnisleistung  bei 
Nagetieren  in Verbindung gebracht  (Cerqueira u.  a.,  2005; Roozendaal, McReynolds, & 
McGaugh, 2004). Obwohl die pharmakologische Gabe von Cortisol auch bei Menschen zu 
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Verschlechterungen des Arbeitsgedächtnisses führte (Lupien u. a., 1999; Young, Sahakian, 
Robbins,  &  Cowen,  1999),  zeigen  neuere  Tier‐  und  Humanstudien,  dass  diese 
Beeinträchtigungen von einer gleichzeitigen zentralnervösen Aktivierung beta‐adrenerger 
Rezeptoren  durch  Ausschüttung  von  Noradrenalin  bzw.  durch  eine  Aktivierung  des 
SAM‐Systems  abhängig  sind  (Elzinga & Roelofs,  2005; Roozendaal u.  a.,  2004;  Schoofs, 
Hartmann u. a., 2008). 
Studien  zum  Einfluss  von  Stress  und  Stresshormonen  auf  andere  präfrontal 
vermittelte  /  exekutive  Funktionen  mehren  sich  erst  seit  der  Jahrtausendwende.  Die 
Fähigkeit  zur  Inhibition  gelernter  bzw.  automatisierter  Verhaltensweisen  unter  Stress 
wurde  zum  Beispiel  bei  Nagetieren  anhand  der  Extinktion  einer  vorherigen 
Furchtkonditionierung untersucht. Dieses vom medialen PFC und seinen Verbindungen 
zur Amygdala  abhängige  Lernen  (Quirk,  Garcia, &  González‐Lima,  2006) wird  durch 
Stress  gestört,  so  dass Nager  länger  brauchen,  um  auf  den  konditionierten  Reiz  nicht 
mehr mit  einer  Furchtreaktion  zu  antworten,  bzw.  die  Extinktion weniger  lang  anhält 
(siehe Überblick bei Holmes & Wellman, 2009). Bei Affen berichtete eine Studie ebenfalls 
eine  Beeinträchtigung  in  der  Inhibition  vorher  erlernter Handlungen  bei  Tieren,  deren 
Cortisolspiegel  pharmakologisch  erhöht  wurden  (Lyons,  Lopez,  Yang,  &  Schatzberg, 
2000). 
In  einer  Humanstudie  fanden  Newcomer  und  Kollegen  keine  Veränderung  der 
Inhibition automatischer Handlungen durch Stress, als Probanden nach einer viertägigen 
Einnahme  von  Hydrocortison  eine  Farb‐Wort‐Interferenz‐Aufgabe  (Stroop‐Aufgabe) 
absolvierten  (Newcomer  u.  a.,  1999). Dagegen  zeigten Hsu  und Kollegen  eine  erhöhte 
Fehleranzahl  in  einer  analogen  Stroop‐Aufgabe  bereits  nach  einer  einzelnen  Dosis 
Hydrocortison  (Hsu,  Garside,  Massey,  &  McAllister‐Williams,  2003),  während  eine 
Studie, die die Leistung in einer Stroop‐Aufgabe bei Studenten zu Beginn eines Semesters 
und zwei Wochen vor den Prüfungen am Ende eines Semesters testete, eine Verbesserung 
der Leistung in Form schneller Reaktionszeiten in der stressigeren Prüfungsperiode fand 
(Kofman, Meiran,  Greenberg,  Balas,  &  Cohen,  2006).  Die  Gabe  von  Prednison,  einem 
synthetischen Glucocorticoid,  zeigte  keinen Effekt  in  einer  Flanker‐Aufgabe,  in der die 
Aufmerksamkeit auf relevante Informationen fokussiert und eine Reaktion auf irrelevante 
Stimuli unterdrückt werden muss (Schmidt, Fox, Goldberg, Smith, & Schulkin, 1999). Die 
bisherigen Befunde  aus Humanstudien  zur Modulation der Verhaltensinhibition durch 
Stress oder Stresshormone sind somit uneinheitlich. 
Eine weitere präfrontal vermittelte und exekutive Funktion ist die flexible Anpassung 
des Verhaltens an wechselnde Umweltanforderungen. Diese Fähigkeit wird mit Aufgaben 
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untersucht,  die  entweder  eine  Verhaltensanpassung  im  aktuellen  Trial  aufgrund  von 
Feedback  im vorherigen Trial  erfordern  (z.B. beim Reversal Learning,  im Wisconsin Card 
Sorting  Test  oder  in  Attentional  Set‐Shifting‐Aufgaben)  oder  eine  flexible Handlung  im 
aktuellen  Trial  basierend  auf  verschiedenen  Hinweisreizen  zu  Beginn  des  Trials  (in 
sogenannten  Task‐Switching‐Aufgaben).  Tierstudien  berichten  eine  Beeinträchtigung  im 
Reversal  Learning  und  in  Attentional  Set‐Shifting‐Aufgaben  vor  allem  nach  länger 
anhaltendem Stress, aber auch bei akutem Stress (Überblick in Holmes & Wellman, 2009). 
Im  Humanbereich  gibt  es  bisher  kaum  Studien,  die  den  Einfluss  von  Stress  oder 
Stresshormonen  auf  diese  kognitive  Flexibilität  untersucht  haben.  In  der  Studie  von 
Kofman  und  Kollegen  zeigten  Studenten  eine  flexiblere  Anpassung  in  einer  Task‐
Switching‐Aufgabe  in  der  stressigen  Prüfungszeit  im  Vergleich  zum  Semesterbeginn 
(Kofman  u.  a.,  2006)  und  Steinhauser  und  Kollegen  fanden  eine  veränderte Nutzung 
unterschiedlich langer Vorbereitungsintervalle (Zeit zwischen Hinweisreiz und Stimulus) 
wenn  Probanden  vorher  einen  schweren  Intelligenztest  mit  Zeitbegrenzung  und 
Bewertung lösen mussten, im Vergleich zu Probanden, die leichte Intelligenztestaufgaben 
ohne zeitliche Begrenzung und ohne Bewertungsdruck vorgelegt bekamen  (Steinhauser, 
Maier,  &  Hübner,  2007).  Eine  weitere  Studie,  die  den  Zusammenhang  basaler 
Cortisolspiegel  mit  kognitiver  Flexibilität  untersuchte,  berichtete  eine  Assoziation 
zwischen hohen Cortisolwerten und höherer  Flexibilität  bei Männern, während höhere 
Cortisolwerte  bei  Frauen  mit  einer  geringeren  Flexibilität  einhergingen  (McCormick, 
Lewis, Somley, & Kahan, 2007). 
Die  Verschlechterung  präfrontaler  Funktionen  durch  Stress  bei  Tieren  wurde  vor 
allem auf morphologische Veränderungen zurückgeführt, da sich bei chronischem Stress 
eine Rückbildung und Dornenreduktion apikaler Dendriten im PFC sowie eine Volumen‐
Reduktion präfrontaler Areale feststellen ließen (siehe Überblicksartikel von Lupien u. a., 
2007;  Shansky  &  Morrison,  2009).  Mittlerweile  wurden  solche  morphologischen 
Veränderungen bereits während der folgenden 72 Stunden nach einem einzelnen Stressor 
beobachtet  (Izquierdo  u.  a.,  2006)  und  Studien  stellten  Verminderungen  präfrontaler 
kognitiver Funktionen  fest, die mit den morphologischen Veränderungen  einhergingen 
(Akirav & Maroun, 2007; Cerqueira u. a., 2005). Bei Menschen  ist akuter psychosozialer 
Stress  mit  einer  Veränderung  der  neuronalen  Aktivität  (gemessen  über  zerebralen 
Blutfluss  und  Glucoseverbrauch)  in  verschiedenen  Gebieten  des  präfrontalen  Cortex 
assoziiert, wobei  eine Reduktion der  neuronalen Aktivität  vor  allem  im medialen  PFC 
gefunden wurde (Kern u. a., 2008; Pruessner u. a., 2008; Wang u. a., 2005). 
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Bezüglich  der  Modulation  präfrontaler  Funktionen  durch  Stress  lässt  sich  also 
festhalten,  dass  bei  Tieren  generell  Beeinträchtigungen  dieser  Funktionen  gefunden 
wurden. Menschen zeigen  eine Verschlechterung  in Arbeitsgedächtnisaufgaben, weisen 
jedoch  keine  Veränderung  oder  sogar  eine  Verbesserung  bei  der  Inhibition  von 
Handlungen  durch  Stress  auf.  Die  wenigen  Studien  zur  Flexibilität  unter  Stress  bei 
Menschen erbrachten uneinheitliche Befunde, die zumindest auf eine Modulation dieser 
Funktion hindeuten. 
1.3.2 Einflüsse von Stress auf Feedback-basiertes Lernen: 
aktueller Forschungsstand 
Wie  in  den  vorangestellten  Kapiteln  verdeutlicht  wurde,  moduliert  Stress 
verschiedene  Lernformen.  Akuter  Stress  verstärkt  das  Lernen  deklarativer  bzw. 
Hippocampus‐abhängiger  Gedächtnisinhalte  bei  Menschen  und  Tieren  und  scheint 
geschlechtsspezifische  Einflüsse  auf  klassisches  Konditionierungslernen  auszuüben, 
wobei die Befunde zur Klassischen Konditionierung bei Menschen durch wenige Studien 
und  die  Verwendung  unterschiedlicher  Paradigmen  bisher  uneinheitlich  sind.  In 
Hinführung  auf  die  Fragestellungen  der  vorliegenden  Arbeit  werden  nun  in  diesem 
Kapitel speziell die Forschungsergebnisse zu Stresseffekten auf Feedback‐basiertes Lernen 
vorgestellt. Motiviert wird ein Zusammenhang zwischen Stress und Feedback‐basiertem 
Lernen  zunächst  durch  Studien  die  eine  Beeinflussung  des  neuronalen 
Belohnungssystems  durch  Stress  und  Stresshormone  zeigen,  bevor  die  bisherigen 
Erkenntnisse  zur  Modulation  Feedback‐basierten  Lernens  durch  akuten  Stress  in 
Verhaltensstudien  dargelegt  werden.  Da  es  bisher  in  diesem  Bereich  nur  wenige 
Untersuchungen  bei Menschen  gibt, werden  in  diesem  Kapitel  verstärkt  Befunde  aus 
Tierstudien präsentiert. 
1.3.2.1 Verbindungen zwischen den Stressachsen und dem 
Belohnungsschaltkreis 
Verbindungen zwischen den beiden wichtigen Stressachsen HHNA und SAM sowie 
den  zentralnervösen  Strukturen,  die  an  der Verarbeitung  von  Feedback  beteiligt  sind, 
finden  sich  sowohl  auf  struktureller  als  auch  auf  neurochemischer  Ebene.  Strukturell 
bestehen  Projektionen  von  Regionen,  die  an  der  Aktivierung  und  Regulation  beider 
Stressachsen  beteiligt  sind,  zu  Regionen  des  Belohnungsschaltkreises  (Ulrich‐Lai  & 
Herman,  2009).  So  existieren  zum  Beispiel  reziproke  Verbindungen  zwischen  der 
Amygdala  (vor allem zentraler Kern) und dem ventralen Tegmentum  (VTA)  sowie der 
Substantia  nigra,  Projektionen  aus  der  basolateralen  Amygdala  und  dem  ventralen 
Subiculum  des  Hippocampus  zum  Nucleus  Accumbens  (siehe  Überblicksartikel  von 
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Sesack & Grace,  2009)  sowie  Projektionen  vom  Bettkern  der  Stria  terminalis  zur VTA 
(Jalabert,  Aston‐Jones,  Herzog,  Manzoni,  &  Georges,  2009),  während  der  mediale 
präfrontale Cortex sowohl an der Regulation der Stressachsen beteiligt, als auch mit der 
Verarbeitung  von  Feedback  assoziiert  ist  (siehe Kapitel  1.1.3  und  1.2.5). Noradrenerge 
Projektionen  vom  Locus  coeruleus  ziehen  zudem  zu  den  Basalganglien  (zu  denen  das 
Striatum gehört) sowie zum PFC (Breedlove u. a., 2007, S. 96). Entsprechend befinden sich 
noradrenerge Rezeptoren in Regionen des Belohnungsschaltkreises; zusätzlich finden sich 
aber  auch  Rezeptoren  für  Glucocorticoide  in  der  VTA,  Substantia Nigra,  im  Striatum 
sowie  im PFC  (Cintra, Bhatnagar, u.  a.,  1994; Cintra, Zoli, u.  a.,  1994; Härfstrand u.  a., 
1986). 
In Übereinstimmung mit diesen Befunden haben Versuche mit Ratten gezeigt, dass 
eine akute Stressexposition, wie Elektroschocks, über das mesocorticale Bahnensystem zu 
einer  verstärkten Ausschüttung  von Dopamin  im  PFC  und Nucleus Accumbens  führt 
(Imperato, Puglisi‐Allegra, Casolini, & Angelucci, 1991; Roth, Tam, Ida, Yang, & Deutch, 
1988;  Thierry,  Tassin,  Blanc,  &  Glowinski,  1976).  Obwohl  Imperato  und  Kollegen 
argumentierten,  dass  dieser  Dopaminanstieg  unabhängig  von  der  HHNA  und  von 
Glucocorticoidspiegeln sei (Imperato u. a., 1991), sehen andere Arbeitsgruppen eine Rolle 
für Glucocorticoide  in  der  Verarbeitung  von  Feedback  (Piazza &  Le Moal,  1997)  und 
berichten  eine  Beeinflussung  dopaminerger  Signalübertragung  durch  Glucocorticoide. 
Zum Beispiel inhibierten Glucocorticoide in vitro die Wiederaufnahme von Dopamin aus 
dem  synaptischen  Spalt  in der  Substantia Nigra und der VTA  (Gilad, Rabey, & Gilad, 
1987)  und  in  vivo  resultierte  eine  anhaltende  Glucocorticoidgabe  bei  Ratten  in  einer 
verstärkten  Bindung  von  Dopamin  an  exzitatorische  Rezeptoren  in  diesen  Regionen 
(Czyrak, Maćkowiak, Chocyk, Fijał, & Wedzony, 2003). Saal und Kollegen beobachteten 
bei  Ratten  nach  akutem  Stress  eine  Verstärkung  exzitatorischer  Synapsen  an 
dopaminergen Neuronen der VTA, die durch einen Glucocorticoidrezeptorantagonisten 
unterbunden wurde (Saal, Dong, Bonci, & Malenka, 2003). 
Bei Menschen  gibt  es  dagegen  bisher  kaum  Studien,  die  den  Zusammenhang  von 
Stress  und  dopaminerger  Signalübertragung  untersucht  haben,  da  non‐invasive 
Verfahren  dafür  nur  bedingt  geeignet  sind.  Eine  Studie,  die  die  Ausschüttung  von 
Dopamin  im  Striatum mittels Positronen‐Emmissions‐Tomographie  erfasste,  fand keine 
Unterschiede  zwischen  einer  psychosozialen  Stresssituation  und  einer 
Kontrollbedingung,  allerdings berichteten Probanden  zwar  subjektiv  erhöhten  Stress  in 
der Stressbedingung, zeigten jedoch keine Unterschiede im Speichelcortisol zwischen den 
Bedingungen (Montgomery, Mehta, & Grasby, 2006). In einer ähnlichen PET‐Studie zeigte 
sich  ein  Anstieg  der  Dopaminfreisetzung  im  ventralen  Striatum  nach  psychosozialem 
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Stress in Probanden, die eine geringe elterliche Pflege in der frühen Kindheit berichteten 
(Pruessner, Champagne, Meaney, & Dagher, 2004). 
Somit  deuten  Tier‐  und  Humanstudien  auf  ein  Zusammenspiel  von  Stress‐  und 
Belohnungssystemen hin, wobei Stress die Sensitivität dopaminerger Zellen im Mittelhirn 
zu erhöhen scheint und zu einer verstärkten Freisetzung von Dopamin aus diesen Zellen 
führt. 
1.3.2.2 Effekte von Stress auf Feedback-basiertes Lernen bei 
Tieren 
In  Tierstudien  wird  Feedback‐basiertes  Lernen  üblicherweise  in  operanten 
(instrumentellen) Konditionierungsaufgaben getestet,  in denen Tiere  lernen eine Aktion 
auszuführen  oder  zu  unterlassen,  indem  sie  für  ihr  Verhalten  belohnt  oder  bestraft 
werden.  Bereits  in  den  60er  Jahren  wurde  ein  Einfluss  akuten  Stresses  auf  feedback‐
basiertes Lernen bei Hunden beobachtet, die, wenn sie Elektroschocks ausgesetzt waren, 
über die sie keine Kontrolle hatten,  in einer nachfolgenden Aufgabe die Möglichkeit der 
Vermeidung  der  Schocks  durch  Wechseln  in  eine  andere  Käfighälfte  nicht  nutzten 
(Seligman  &  Maier,  1967).  Spätere  Studien  mit  Nagetieren  berichteten  sowohl  nach 
chronischem  als  auch  nach  akutem  Stress  Beeinträchtigungen  im  Erlernen  und  in  der 
Ausführung  einer  operanten Konditionierung  in Aufgaben,  in denen Belohnungen wie 
Futter oder Zuckerlösungen eingesetzt wurden (Bauman, Widholm, Ghosh, & Kant, 1998; 
Papp, Willner, & Muscat, 1991; Youngblood, Ryan, & Harris, 1997). In Untersuchungen zu 
Substanzabhängigkeiten  zeigt  sich  dagegen  eine  Verstärkung  der  operanten 
Konditionierung nach akutem Stress: Ratten nahmen zum Beispiel mehr Opium zu sich, 
das sie durch häufigere Berührung einer Taste erlangten, und wiesen eine erhöhte durch 
Morphium  konditionierte  Ortspräferenz  auf  als  in  Bedingungen,  in  denen  die  Tiere 
keinem  Stress  ausgesetzt wurden  (McElligott,  Klein, Alvares, & Grunberg,  1993; Will, 
Watkins,  &  Maier,  1998).  Wenn  Ratten  nach  einer  operant  konditionierten 
Substanzabhängigkeit  von  dieser  entwöhnt wurden,  führte  akuter  Stress  in  Form  von 
Elektroschocks  zudem  zu  einer  Wiederaufnahme  der  operanten  Kokainzuführung 
(Ahmed & Koob, 1997; Erb, Shaham, & Stewart, 1996). 
Die Beeinträchtigung des Vermeidungslernens durch Stress ist neben psychologischen 
Erklärungen wie  der  „Theorie  der  erlernten Hilflosigkeit“  auch mit  einer  reduzierten 
noradrenergen  Aktivität  im  ZNS  assoziiert  worden,  vor  allem  bei  chronischen 
Ausprägungen bis hin zum klinischen Bild der Depression (Shors, 2004; Weiss & Glazer, 
1975),  während  die  Verstärkung  der  operanten  Konditionierung  bei 
Substanzabhängigkeit mit einer Aktivierung der HHNA in Verbindung gebracht wird. So 
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sind  Glucocorticoide  notwendig  für  die  Akquisition  einer  selbststimulierten 
Substanzzuführung oder einer Ortspräferenz, eine CRH‐Rezeptorblockade verringert die 
selbständige Zuführung von Drogen, und eine Glucocorticoidsuppression verringert das 
Rückfallverhalten  von  Ratten  nach  akutem  Stress  (Der‐Avakian  u.  a.,  2005;  Goeders, 
2002).  Piazza  und  Kollegen  haben  vorgeschlagen,  dass  Glucocorticoide  selbst 
Belohnungsmerkmale  aufweisen,  da  Ratten  sich,  wenn  sie  die  Möglichkeit  dazu 
bekommen, Corticosteron selbstständig zuführen (Piazza u. a., 1993). 
1.3.2.3 Effekte von Stress auf Feedback-basiertes Lernen bei 
Menschen 
Trotz  der  Befunde  zu  Stresseffekten  auf  operante  (instrumentelle) 
Konditionierungsaufgaben  aus  Tierstudien  und  zur  Verknüpfung  der  Stress‐  und 
Belohnungskreisläufe  auf  struktureller  und  neurochemischer  Ebene,  gibt  es  bisher  nur 
wenige Studien, die den Einfluss von Stress auf Feedback‐basiertes Lernen bei Menschen 
betrachtet  haben.  Bei  der  Vorstellung  dieser  Studien  wird  im  Verlauf  dieses  Kapitels 
speziell  auf Befunde  zu den  in Kapitel  1.1.2 vorgestellten Aspekten Feedback‐basierten 
Lernens, Akquisition, Nutzung von Feedback und Flexibilität beim Lernen, eingegangen. 
Die  überwiegende  Anzahl  der  bisherigen  Untersuchungen  von  Stresseffekten  auf 
Feedback‐basiertes  Lernen  benutzten  Glücksspielaufgaben,  in  denen  Probanden  über 
mehrere  Versuchsdurchgänge  lernten,  günstige  Entscheidungen  basierend  auf 
vorangegangenen  Gewinnen  oder  Verlusten  zu  treffen.  Dabei  zeigte  sich,  dass  nach 
akuter  psychosozialer  oder  physischer  Stressexposition  Männer  risikoreichere 
Entscheidungen  trafen  als  in  Kontrollbedingungen  (van  den  Bos, Harteveld, &  Stoop, 
2009;  Lighthall, Mather, & Gorlick,  2009;  Starcke, Wolf, Markowitsch, &  Brand,  2008), 
wohingegen  Frauen  nach  akutem  Stress  zu  Entscheidungen  mit  geringerem  Risiko 
neigten  (Bogdan &  Pizzagalli,  2006;  R.  van  den  Bos  u.  a.,  2009;  Lighthall  u.  a.,  2009). 
Putman und Kollegen  testeten daraufhin, ob das  risikobereitere Verhalten bei Männern 
durch  erhöhte  Cortisolspiegel  mediiert  ist  und  fanden,  dass  Probanden  bei 
pharmakologischer Erhöhung der Cortisolwerte  risikoreichere  Spielzüge wählten  als  in 
einer  Placebobedingung  (Putman,  Antypa,  Crysovergi,  &  van  der  Does,  2010).  Im 
Gegensatz  dazu  hatte  diese  Arbeitsgruppe  in  einer  früheren  Studie  eine  negative 
Korrelation  zwischen  Cortisol  und  Risikoverhalten  berichtet,  wobei  allerdings  basale 
anstatt experimentell erhöhter Cortisolwerte mit dem Risikoverhalten  im  Iowa Gambling 
Task verglichen wurden (van Honk, Schutter, Hermans, & Putman, 2003). 
Bezüglich der verschiedenen Aspekte Feedback‐basierten Lernens berichtete nur eine 
Studie  eine  Beeinträchtigung  in  der  Akquisition  einer  Aufgabe.  Versuchspersonen 
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lernten die Gesetzmäßigkeiten eines Iowa Gambling Task langsamer, wenn sie die Aufgabe 
lösten, während sie das Halten einer angekündigten freien Rede antizipierten (Preston u. 
a.,  2007).  In  einer  instrumentellen Konditionierungsaufgabe,  bei der Probanden  für die 
Auswahl bestimmter Stimuli mit süßen oder neutralen Getränken belohnt wurden, zeigte 
sich zwar kein Einfluss einer vorherigen psychosozialen Stressinduktion auf das Lernen 
der Aufgabe,  jedoch  erlangten  gestresste  Personen weniger  explizites Wissen  über  die 
Stimulus‐Belohnungs‐Beziehungen als Probanden der Kontrollgruppe (Schwabe & Wolf, 
2009). 
Die  Befunde  zu  verändertem  Risikoverhalten  durch  akute  Stressexposition  lassen 
vermuten, dass die Verarbeitung bzw. Nutzung von Feedback zum Lösen der Aufgaben 
durch Stress verändert ist. Dies wird durch die Studie von Starcke und Kollegen insofern 
bestätigt,  als  dass  Probanden  in  dieser  Untersuchung  risikoreicheres  Verhalten  nach 
Stress  nur  dann  zeigten,  wenn  Gewinne  und  Verluste  nach  jedem  Trial  präsentiert 
wurden,  nicht  jedoch, wenn  sie  über  ihr  Spielresultat  erst  am  Ende  des  Experiments 
informiert wurden  (Starcke u. a., 2008). Das Studiendesign  lässt  jedoch keine Aussagen 
über  eine  möglicherweise  differenzielle  Veränderung  der  Nutzung  positiven  und 
negativen Feedbacks zu. 
Einflüsse von Stress auf die Flexibilität in Feedback‐basierten Aufgaben, das heißt, die 
flexible  Verhaltensanpassung  an  sich  ändernde  Hinweisreize  oder 
Belohnungskontingenzen,  wurden  bereits  im  Kapitel  1.3.1.4  angesprochen,  da  diese 
kognitive  Fähigkeit  vorrangig  von  präfrontalen  Cortexarealen  vermittelt wird.  Eine  in 
Tierstudien  gefundene  Beeinträchtigung  der  Flexibilität  durch  Stress  konnte  in 
Humanstudien bisher nicht bestätigt werden. Zum einen zeigten Probanden in einer Task‐
Switching‐Aufgabe  nach  psychosozialem  Stress  eine  veränderte,  jedoch  nicht 
beeinträchtigte,  Anpassung  an  Hinweisreize  (Steinhauser  u.  a.,  2007),  zum  anderen 
fanden  Kofman  und  Kollegen  kürzere  Reaktionszeiten  und  damit  eine  verbesserte 
Leistung  in  einer  Task‐Switching‐Aufgabe  bei  Studenten,  die  in  der  stressigen 
Prüfungsperiode  eines  Semesters  getestet  wurde,  im  Vergleich  zu  Studenten  zu 
Semesterbeginn  (Kofman  u.  a.,  2006).  Obwohl  Task‐Switching‐Aufgaben  präfrontal 
vermittelte  Flexibilität  testen,  bilden  sie  nicht  die  Flexibilität  bei  Feedback‐basiertem 
Lernen  ab,  da  sie  eine  flexible  Verhaltensanpassung  an  einen  vor  einer  Reaktion 
präsentierten  Hinweisreiz  erfordern  und  nicht  an  ein  nach  einer  Reaktion  erfolgtes 
Feedback.  
Zur  Untersuchung  der  Flexibilität  beim  Lernen  werden  Aufgaben  eingesetzt,  bei 
denen  Probanden  im  Laufe  des  Experimentes  durch  Feedback  lernen,  auf  bestimmte 
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Reize mit bestimmten Handlungen zu reagieren, sich diese Reiz‐Reaktions‐Zuordnungen 
aber während der Aufgabe ändern, so dass eine Verhaltensanpassung aufgrund des sich 
ändernden Feedbacks erfolgen muss. Bisher gibt es keine Befunde zur Beeinflussung der 
Flexibilität während Feedback‐basierten Lernens durch akuten Stress bei Menschen. Eine 
Studie  von  McCormick  und  Kollegen  hat  jedoch  einen  Zusammenhang  basaler 
Cortisolspiegel mit der Flexibilität  im Wisconsin Card Sorting Test hergestellt. Bei dieser 
Aufgabe  müssen  Probanden  Spielkarten  nach  Farben  oder  Symbolen  verschiedenen 
Stapeln  zuordnen.  Welche  Zuordnung  die  richtige  ist,  erfahren  sie  nur  durch  das 
Feedback  des  Versuchsleiters  nach  jedem  Ablegen  einer  Karte,  wobei  sich  die 
Zuordnungsregeln ohne Ankündigung im Verlauf der Aufgabe ändern. McCormick und 
Kollegen  berichteten  in  dieser Aufgabe  bei  hohen  basalen  Cortisolwerten  eine  höhere 
Flexibilität  bei  Männern,  gemessen  an  der  Zahl  der  Perseverationsfehler  nach  einer 
Regeländerung,  das  heißt,  dem  Beharren  auf  einer  alten  Zuordnungsregel.  Bei  Frauen 
waren  höhere  Cortisolwerte  dagegen  mit  einer  geringeren  Flexibilität  assoziiert 
(McCormick u. a., 2007). 
Es bleibt also  festzuhalten, dass es bisher nur wenige Studien gibt, die den Einfluss 
von  Stress  auf  Feedback‐basiertes  Lernen  bei Menschen  untersucht  haben.  Studien  zu 
erhöhtem  Risikoverhalten  nach  akutem  psychosozialen  Stress  oder  Cortisolgabe  bei 
Männern deuten darauf hin, dass die Verarbeitung  oder Nutzung  von  Feedback unter 
Stress  verändert  sein  könnte,  jedoch  gibt  es  noch  keine  Befunde  zu  differenziellen 
Effekten auf die Art des Feedbacks (positives oder negatives). Die bisher einzige relevante 
Studie von McCormick und Kollegen hat basale Cortisolwerte mit der Flexibilität beim 
Lernen  in  Verbindung  gebracht  und  berichtet  einen  positiven  Zusammenhang  bei 
Männern, einen negativen bei Frauen. 
1.3.3 Zusammenfassung 
Akuter Stress zeigt unterschiedliche Einflüsse auf verschiedene kognitive Prozesse. So 
werden  Aufmerksamkeitsprozesse  bei  einer  Aktivierung  des  SAM‐Systems  durch  die 
damit  verbundene  Freisetzung  von  Catecholaminen  gefördert,  während  der  Abruf 
deklarativer  Gedächtnisinhalte  durch  Stress  und  Glucocorticoide  behindert  wird  und 
Stress zu schlechteren Leistungen in Arbeitsgedächtnisaufgaben führt. 
Bei  der  Betrachtung  verschiedener  Lernformen  zeigt  sich,  dass  akuter  Stress  und 
erhöhte Cortisolspiegel die Akquisition deklarativen Materials  fördern, wenn durch die 
Testsituation oder den Einsatz emotionaler Stimuli ein gesteigertes Arousal erreicht wird. 
Auch Klassisches Konditionierungslernen wird durch  Stress gefördert, wobei dies  aber 
nur bei Männern und männlichen Versuchstieren der Fall zu  sein  scheint, da weibliche 
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Versuchtiere  zum  Teil  eine  verringerte  Konditionierung  und  Frauen  teilweise  keine 
Veränderung  oder  eine  Verringerung  der  Konditionierung  bei  Stress  zeigen.  Die 
bisherigen  Humanstudien  erschweren  eine  klare  Aussage  zu  Stresseffekten  auf 
klassisches  Konditionierungslernen  zudem  dadurch,  dass  verschiedene 
Konditionierungsparadigmen  eingesetzt  wurden  und  diese  Studien  uneinheitliche 
Befunde ergaben. 
Obwohl es strukturelle Verbindungen und neurochemische Beeinflussungen zwischen 
den neuroendokrinen Stressachsen und den Regionen des Belohnungsschaltkreises gibt, 
wurde der Einfluss von Stress auf Feedback‐basiertes Lernen bei Menschen bisher kaum 
untersucht. Befunde aus Tierstudien deuten darauf hin, dass die Art der Belohnung eine 
Rolle  spielen  könnte,  da  sich  einerseits  Beeinträchtigungen  im  Erlernen  und  in  der 
Ausführung operanter Konditionierungsaufgaben zeigen, wenn Bestrafungen oder Futter 
bzw. Zuckerlösungen  als Belohnung  eingesetzt wurden, dagegen  eine Verstärkung der 
Konditionierung  auftritt,  wenn  Substanzabhängigkeit  durch  operante  Konditionierung 
getestet wird. Humanstudien, die ein erhöhtes Risikoverhalten nach akutem Stress oder 
Cortisolgabe bei Männern berichten, lassen eine veränderte Nutzung von Feedback unter 
Stress  vermuten.  Es  gibt  jedoch  bisher  keine  Studien,  die  gezielt  die  möglicherweise 
differentiellen  Effekte  akuten  Stresses  auf  die  Nutzung  positiven  und  negativen 
Feedbacks  untersucht  haben.  Hinsichtlich  der  Flexibilität  beim  Lernen  wurden  in 
Tierstudien  Beeinträchtigungen  durch  Stress  beschrieben.  Die  bisher  einzige  relevante 
Humanstudie hat Cortisolwerte mit dieser kognitiven Funktion  in Verbindung gebracht 
und  berichtet  einen  positiven  Zusammenhang  zwischen  Cortisolwerten  und  der 
Flexibilität  beim  Lernen  bei Männern,  einen  negativen  bei  Frauen.  Jedoch wurden  in 
dieser  Studie  basale  Cortisolwerte  gemessen  und  nicht  der  Effekt  akuten  Stresses 
untersucht. Somit deuten die bisherigen Studien auf eine Modulation Feedback‐basierten 
Lernens durch Stress und Stresshormone hin,  lassen aber keine gerichteten Hypothesen 
zur Art der Beeinflussung zu. 
1.4 Fragestellungen dieser Arbeit 
Aus  den  uneinheitlichen  Befunden  der  bisherigen  Tier‐  und  Humanstudien  zu 
Stresseffekten  auf  Feedback‐basiertes  Lernen  formuliert  sich  als  zentrale  Frage  der 
vorliegenden Arbeit:  
Wie beeinflusst akuter psychosozialer Stress Feedback‐basiertes Lernen bei Menschen? 
Besondere  Schwerpunkte  liegen  dabei  auf  der  Untersuchung  spezifischer  Aspekte 
Feedback‐basierten Lernens: 
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Weist  akuter  psychosozialer  Stress  unterschiedliche  Effekte  auf  die Nutzung  positiven  und 
negativen Feedbacks beim Lernen auf? 
Beeinflusst akuter psychosozialer Stress die Flexibilität beim Lernen? 
Für die Beantwortung dieser Fragestellungen wurde  in einer ersten Studie die Eignung 
eines  kognitiven  Paradigmas,  dem  Probabilistic  Selection  Task,  zur  Untersuchung 
differenzieller Effekte auf positives und negatives Feedback beim Lernen getestet (Studie 
1).  Anschließend  wurden  die  Akquisition  dieser  Lernaufgabe  sowie  die  Nutzung 
positiven und negativen Feedbacks während dieser Aufgabe nach akutem psychosozialen 
Stress untersucht (Studie 2) sowie in einer EEG‐Studie Veränderungen in der neuronalen 
Verarbeitung  von  Feedback  nach  psychosozialem  Stress  beleuchtet  (Studie  3).  Der 
Einfluss  akuten  Stresses  auf  die  Flexibilität  beim  Lernen  wurde  in  einer  weiteren 
separaten Studie getestet (Studie 4). 
Da psychosozialer  Stress nachweislich  eine  komplexe  Stressreaktion hervorruft und 
verlässlich  die  beiden  Stresssysteme  Hypothalamus‐Hypophysen‐Nebennierenrinden‐
Achse  (HHNA)  und  Sympatho‐adrenomedulläres  (SAM)  System  aktiviert,  wurden 
anhand  autonomer  und  endokriner  Marker  außerdem  mögliche  Zusammenhänge 
zwischen Cortisol und der Veränderung Feedback‐basierten Lernens durch Stress sowie 
der Einfluss des SAM‐Systems in den einzelnen Studien beleuchtet. 
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2 Studie 1: Methodische Untersuchung zur 
Eignung des Probabilistic Selection Task zur 
Testung von Stresseffekten auf die Nutzung 
von Feedback beim Lernen 
2.1 Theoretische Hinführung und Fragestellung der 
Studie 
Zur Adressierung der Fragestellung, ob Stress differenzielle Effekte auf die Nutzung 
positiven und negativen Feedbacks beim Lernen einer Feedback‐basierten Aufgabe hat, 
benötigt  man  ein  experimentelles  Paradigma,  das  abbildet,  in  welchem  Maße  sowohl 
positives als auch negatives Feedback beim Lernen benutzt wird, das heißt,  in welchem 
Maße  eine Versuchsperson  lernt, welche Handlungen  „richtig“  sind,  also  zu positivem 
Feedback  führen,  und welche Handlungen  „falsch“  sind,  also  zu  negativem  Feedback 
führen.  Ein  Paradigma,  das  eine  solche  Quantifizierung  getrennt  für  positives  und 
negatives Feedback  erlaubt,  ist der Probabilistic Selection Task  (PST, Frank,  Seeberger, & 
OʹReilly, 2004). 
Der  PST  ist  eine  Feedback‐basierte Aufgabe,  bei  der Versuchspersonen  lernen,  von 
paarweise  präsentierten  Stimuli  den  jeweils  „besseren“  Stimulus  eines  Paares 
auszuwählen. Dies kann gelernt werden,  indem sich die Versuchsperson merkt, welcher 
Stimulus eines Paares häufiger belohnt wird oder aber welche Stimulusauswahl häufiger 
zu  negativem  Feedback  führt  („bestraft“  wird).  Aus  unterschiedlichen 
Wahrscheinlichkeitsverteilungen des  Feedbacks  ergeben  sich  im Vergleich  aller  Stimuli 
ein  „bester“  Stimulus,  dessen  Auswahl  am  häufigsten  belohnt  wird  und  ein 
„schlechtester“ Stimulus, dessen Wahl am häufigsten bestraft wird. In der Testphase des 
PST kann durch die Neukombination aller Stimuli sowohl überprüft werden, wie sicher 
die Versuchsperson gelernt hat, den am häufigsten belohnten Stimulus auszuwählen, also 
positives Feedback beim Lernen genutzt hat, als auch  in welchem Maße sie gelernt hat, 
den  am häufigsten  „bestraften“  Stimulus  zu  vermeiden und damit negatives  Feedback 
genutzt hat. 
Einige  Studien,  in  denen  dieses  Paradigma  zum  Einsatz  kam,  basierten  auf  der 
Annahme,  dass  die  bevorzugte Nutzung  entweder  positiven  oder  negativen  Feedbacks  beim 
Lernen eine stabile Eigenschaft einer Person sein könnte und sich somit ein Lernstil einer 
Person festlegen  lässt (Frank, Woroch, & Curran, 2005; Frank, DʹLauro, & Curran, 2007). 
Personen, die positives Feedback stärker nutzen als negatives, wären sogenannte positiv‐
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Lernende.  Personen,  die  negatives  Feedback  stärker  nutzen  als  positives,  würden 
entsprechend  als  negativ‐Lernende  klassifiziert  werden.  Unterschiede  zwischen  derart 
klassifizierten  Probanden  zeigten  sich  bei der  neuronalen Verarbeitung  von  Fehlern  in 
einer  erhöhten Error Related Negativity  im EEG  bei  negativ‐Lernenden  im Vergleich  zu 
positiv‐Lernenden  (Frank u. a., 2005; Frank u. a., 2007). Außerdem wurde das Ausmaß 
der  Nutzung  positiven  und  negativen  Feedbacks  im  PST  mit  verschiedenen 
Ausprägungen dopaminregulierender Genpolymorphismen assoziiert  (Frank, Moustafa, 
Haughey, Curran, & Hutchison, 2007). 
Neben  einer  genetischen Komponente  scheinen  aber  auch  andere Einflüsse  auf das 
Feedback‐bezogene Lernverhalten im PST zu bestehen. So fanden Studien erste Hinweise, 
dass  sich  die  Präferenz  der  Nutzung  positiven  oder  negativen  Feedbacks  über  die 
Lebensspanne verändert, wobei alte Menschen verstärkt von negativem Feedback lernten 
(Frank  &  Kong,  2008)  und  sich  die  an  der  Verarbeitung  positiven  bzw.  negativen 
Feedbacks  beteiligten  Hirnareale  zwischen  Kindern  und  jungen  Erwachsenen 
unterschieden  (van den Bos, Güroğlu, van den Bulk, Rombouts, & Crone, 2009) Zudem 
konnte  die Nutzung  von  positivem  und  negativem  Feedback  durch  pharmakologische 
Manipulation endogener Dopaminspiegel beeinflusst werden (Frank & OʹReilly, 2006). 
Obwohl  also  einige  Studien  von  einer  Stabilität  des  Feedback‐bezogenen  Lernstils 
einer Person  im PST ausgehen, zeigen andere Untersuchungen eine Veränderung  in der 
Nutzung  von  Feedback  durch  ontogenetische  Einflüsse  und  pharmakologische 
Intervention.  Dabei  ist  bisher  nicht  systematisch  getestet worden,  ob Menschen  einen 
stabilen Lernstil im PST zeigen, oder ob die verstärkte Nutzung positiven oder negativen 
Feedbacks situationsspezifisch  ist.  In dieser methodischen Studie wurde somit zunächst 
untersucht, ob Probanden bei wiederholter Durchführung des PST einen stabilen Lernstil 
zeigen  oder  sie  positives  und  negatives  Feedback  in  verschiedenen  Lerndurchgängen 
unterschiedlich präferieren. 
Ein  stabiler  Lernstil  würde  auf  eine  starke  „trait“‐Komponente  bei  der  Nutzung 
positiven und negativen Feedbacks in dieser Feedback‐basierten Aufgabe hindeuten und 
den  PST  damit  kaum  geeignet  erscheinen  lassen  zur  Untersuchung  des  Einflusses 
situationsbezogener  Parameter,  wie  akutem  Stress.  Ein  instabiler  Lernstil,  d.h.  eine 
stärkere  Nutzung  positiven  Feedbacks  in  einigen  Lerndurchgängen  und  negativen 
Feedbacks  in  anderen,  würde  dagegen  für  eine  situationsabhängige  Nutzung  von 
Feedback  im  PST  sprechen  und  die  Eignung  des  Paradigmas  zur  Untersuchung  der 
Effekte akuten Stresses auf Feedback‐basiertes Lernen befürworten. Außerdem sollten in 
dieser Studie mögliche Lerneffekte bei wiederholter Anwendung der Aufgabe, sowie der 
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potentielle Einfluss verschiedener Stimulussets überprüft werden, um zu klären, ob das 
Paradigma für Innersubjektdesigns geeignet ist. 
2.2 Methode 
Zur  Untersuchung  der  Fragestellung  wurde  ein  Innersubjektdesign  mit  vier 
Messzeitpunkten gewählt, zu denen jeweils der Probabilistic Selection Task (PST) absolviert 
wurde. Im Folgenden werden die Stichprobe, der Ablauf des Experimentes und der PST 
detailliert dargestellt. 
2.2.1 Probanden 
An  der  Studie  nahmen  72  Studenten  der  Psychologie  der  TU  Dresden  teil.  Acht 
Personen  erschienen  nicht  zum  zweiten  Termin  und  wurden  aus  der  Analyse 
ausgeschlossen.  Von  den  verbleibenden  64  Probanden  waren  18  Männer;  der 
Altersdurchschnitt  lag  bei  20,84  Jahren  (SD  =  2,86)  Zu  Beginn  der  Studie wurden  alle 
Teilnehmer über den Ablauf und die vollständige Anonymisierung der Daten informiert 
und  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  das  Experiment  jederzeit  ohne  Angabe  von 
Gründen  und  ohne  Konsequenzen  abbrechen  zu  können.  Alle  Probanden  gaben  ihr 
schriftliches  Einverständnis.  Für  die  Teilnahme  an  der  Studie wurden  den  Probanden 
Versuchspersonenstunden gutgeschrieben. 
2.2.2 Durchführung 
Das Experiment bestand aus zwei Sitzungen an unterschiedlichen Tagen, an denen die 
Probanden  je  zwei Durchläufe der Lernaufgabe  absolvierten. Daraus  ergaben  sich  vier 
Messzeitpunkte der Lernaufgabe pro Proband (Abb. 3). Um unerwünschte Lerneffekte zu 
minimieren, wurden  in  jedem Durchlauf  neue  Stimuli  benutzt. Die Reihenfolge  dieser 
Stimulussets war ausbalanciert über Versuchspersonen. 
Die Sitzungen lagen ca. fünf Wochen (± 3 Tage) auseinander, wobei die Tageszeit der 
Sitzungen für jeden Versuchsteilnehmer konstant gehalten wurde. Alle Sitzungen fanden 
im  Zeitraum  von  14:00  Uhr  bis  19:00  Uhr  statt.  Je  nach  Lerntempo  (siehe  nächsten 
Abschnitt  für  eine  detaillierte  Beschreibung  der  Lernaufgabe)  dauerte  eine  Sitzung 
zwischen 30 und 60 Minuten. Die Untersuchung fand in einem Raum mit zwei separaten 
Computerarbeitsplätzen statt, so dass zwei Probanden das Experiment gleichzeitig durch‐
liefen. 
Jede  Sitzung  begann mit  einer  schriftlichen  Information  zum Ablauf des  jeweiligen 
Termins; in der ersten Sitzung wurden die Versuchsteilnehmer zusätzlich über den Inhalt 
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der Studie informiert. Im Anschluss absolvierten sie einen Durchlauf der Lernaufgabe am 
Computer, gefolgt von einer  fünfminütigen Pause,  in der  sie aufgefordert wurden, den 
Computerarbeitsplatz zu verlassen, um sich aktiv zu erholen. Nach der Pause folgte der 
zweite Durchlauf der Lernaufgabe.  
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Abb. 3. Untersuchungsdesign Studie 1. 
Probanden nahmen an zwei Terminen teil und absolvierten zu diesen jeweils zwei 
Durchläufe der Lernaufgabe. 
Jeweils vor Beginn der Lernaufgabe und am Ende eines Untersuchungstages  füllten 
Probanden  einen  kurzen  nicht‐standardisierten  Fragebogen  zum  aktuellen  psychischen 
Befinden aus, der aktuelle Wachheit, Nervosität und Aufmerksamkeit/Interesse erfragte 
(siehe  Anhang  A).  Da  alle  Probanden  zu  allen  Messzeitpunkten  unauffällige  Werte 
zeigten, wird von  einer weiteren Analyse und Diskussion dieser Daten abgesehen. Am 
Ende der zweiten Sitzung  erfolgte  eine detaillierte Aufklärung der Probanden über die 
Lernaufgabe. 
2.2.3 Probabilistic Selection Task 
Der Probabilistic Selection Task (PST, Frank u. a., 2004) quantifiziert, in welchem Maße 
Probanden  positives  und  negatives  Feedback  zum  Lernen  benutzen.  Dazu  werden 
Probanden  in einer Lernphase Stimuli präsentiert, deren Auswahl unterschiedlich  stark 
belohnt wird. Geleitet von diesem probabilistischen Feedback  lernen Versuchspersonen, 
die „besseren“ Stimuli zu wählen. Entscheidend ist hierbei, dass Personen diese Aufgabe 
lösen können,  indem  sie  entweder  lernen  „schlechtere“ Stimuli  zu  vermeiden  oder  lernen 
„bessere“ Stimuli zu wählen (oder beides). In der darauf folgenden Testphase wird ermittelt, 
in welchem Maße  eine Person gelernt hat den  im Vergleich  aller  Stimuli  „schlechtesten“ 
Stimulus zu vermeiden und den „besten“ Stimulus zu wählen. Dies entspricht dem Maße, 
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in welchem die Person  negatives  Feedback  („schlechteren“  Stimulus  vermeiden)  sowie 
positives Feedback („besseren“ Stimulus wählen) beim Lernen der Aufgabe benutzt hat. 
Um eine Verbalisierung der Stimuli zu erschweren, wurden Japanische Hiragana  und 
Katakana  (Zeichen  zweier  Silbenalphabete)  verwendet.  Stimuli  wurden  in  horizontal 
angeordneten  Paaren  dargeboten  und  die Versuchspersonen wählten  eines  der  beiden 
Zeichen  durch  einen  linken  oder  rechten  Tastendruck  aus  (Abb.  4). Auf  die Auswahl 
folgte das Feedback „Richtig!“  (in blauer Schrift) oder „Falsch“  (in  roter Schrift). Wenn 
innerhalb von sechs Sekunden keine Auswahl erfolgte, wurde „Keine Eingabe erfasst“ (in 
roter Schrift) dargestellt. 
falsch
richtig
1,5 s
1 s
(6 s)
Training
1 s
(6 s)
Test
 
Abb. 4. Ablauf des Probabilistic Selection Task. 
In einer Trainingsphase wählten Probanden aus Stimuluspaaren jeweils ein Zeichen 
aus und erhielten anschließend ein positives oder negatives Feedback. Dadurch 
lernten sie, häufiger belohnte Stimuli zu wählen und häufiger bestrafte Stimuli zu 
vermeiden. In einer anschließenden Testphase wurden Stimuli neu kombiniert und 
kein Feedback auf die Auswahl gegeben (Details siehe Text). 
Drei  verschiedene  Stimuluspaare  wurden  in  pseudorandomisierter  Reihenfolge 
dargeboten  (AB, CD,  EF), wobei  die Anordnung  innerhalb  eines  Paares  (AB  oder  BA) 
ebenfalls pseudorandomisiert wurde. Das Feedback für die Auswahl eines Stimulus war 
wahrscheinlichkeitenbasiert:  Auf  die  Wahl  des  Stimulus  A  folgte  positives  Feedback 
(„Richtig!“) in 80% und negatives Feedback („Falsch“) in 20% der AB‐Trials, während die 
Auswahl von Stimulus B in 20% der AB‐Trials zu positivem Feedback führte und in 80% 
zu  negativem.  Die  Paare  CD  und  EF  waren  weniger  verlässlich  (CD:  70%/30%,  EF: 
60%/40%). In der Lernphase lernten Probanden, die Stimuli A, C und E, den Stimuli B, D 
und F vorzuziehen. Nach Erreichen des Lernkriteriums von 60% in AB‐Trials, 55% in CD‐
Trials und 35% in EF‐Trials folgte die Testphase. Da EF‐Trials kaum zu lernen sind, sollte 
hier  das  Lernkriterium  nur  einen  starken  Bias  zu  F  unterbinden.  Das  Lernkriterium 
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wurde jeweils nach Blöcken von 60 Trials getestet. Die Testphase startete spätestens nach 
sieben Blöcken. 
Die  Testphase  bestand  aus  einem Block  von  60  Trials. Zusätzlich  zu  den  gelernten 
Stimuluspaaren  wurden  alle  Neukombinationen  der  sechs  Zeichen  erstellt,  so  dass 
insgesamt  15  Stimuluspaare  in  pseudorandomisierter  Reihenfolge  dargeboten wurden. 
Versuchsteilnehmer wurden instruiert, den jeweils „besseren“ Stimulus auszuwählen und 
bei unbekannten Kombinationen „ihrem Bauchgefühl zu folgen“. Es wurde kein Feedback 
auf  die Auswahl  gegeben  (Abb.  5). Zu  beachten  ist  hier,  dass  Stimulus A  das  „beste“ 
Zeichen und  Stimulus B das  „schlechteste“ Zeichen  im  ganzen  Stimulusset darstellten. 
Wenn eine Person viel über positive Rückmeldung gelernt hat, sollte sie gut darin sein, 
Stimulus A  in allen möglichen Kombinationen zu wählen. Wenn  sie viel von negativer 
Rückmeldung  gelernt  hat,  sollte  sie  Stimulus  B  in  allen  möglichen  Kombinationen 
vermeiden können (Frank u. a., 2004). Die Performanz einer Person  im „Wählen von A“ 
und  im „Vermeiden von B“ wird somit als Marker genommen  für das Ausmaß,  in dem 
eine Person positives und negatives Feedback beim Lernen nutzt. 
A (80/20) B (20/80)
C (70/30) D (30/70)
E (60/40) F (40/60)
Training
AC
AD
AE
AF
BC
BD
BE
BF
A wählen? B vermeiden?
Test
 
Abb. 5. Stimuli im Probabilistic Selection Task. 
In der Trainingsphase wurden Stimuli wahrscheinlichkeitsbasiert belohnt. In Klammern 
sind die Wahrscheinlichkeiten jeweils für positives und negatives Feedback angegeben. 
In der Testphase wurden alle Stimuli neu kombiniert. Hier gezeigt sind die 
Kombinationen mit Stimulus A und Stimulus B. Die Performanz in diesen speziellen 
Paaren ergibt die abhängigen Variablen „Stimulus A wählen“ (Lernen von positivem 
Feedback) und „Stimulus B vermeiden“ (Lernen von negativem Feedback). Eine 
detaillierte Beschreibung findet sich im Text. 
Die  Durchführung  des  Probabilistic  Selection  Task wurde mit  der  Software  E‐Prime 
(Version 1.1.4.1, Psychology Software Tools, Pittsburgh, USA) realisiert. Probanden saßen 
in  einem  beleuchtetem  Raum  ohne  Tageslicht  an  einem  17’’  Röhrenbildschirm.  Der 
Abstand  zu  Bildschirm  betrug  ca.  50  cm.  Stimuli  wurden  schwarz  auf  weißem 
Hintergrund, mit einer Fontgröße von 72 pt bei einer Bildschirmauflösung von 640x480 
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dargestellt.  Feedback  wurde  in  der  Schriftart  Courier  New  mit  Fontgröße  48  pt 
präsentiert. Die Auswahl der Stimuli erfolgte durch Drücken zweier Tasten der Tastatur: 
Taste ‚s’ (markiert als ‚L’) zur Auswahl des linken Stimulus, Taste ‚l’ (markiert mit ‚R’) zur 
Auswahl des rechten Stimulus. 
Trials  begannen  mit  einem  grünen  Fixationspunkt  in  der  Mitte  des  Bildschirms 
(Anzeigedauer 1000 ms). Danach wurde das Stimuluspaar bis zum Tastendruck,  jedoch 
maximal 6000 ms, dargeboten.  In der Lernphase wurde das anschließende Feedback  für 
1500 ms gezeigt, bevor der nächste Trial startete. In der Testphase folgte der nächste Trial 
direkt auf den Tastendruck des vorhergehenden Trials. 
Der Probabilistic Selection Task wurde  in dieser Studie von  jedem Probanden viermal 
bearbeitet.  Für  die  verschiedenen  Durchläufe  des  PST  wurden  vier  verschiedene 
Stimulussets á sechs Zeichen benutzt (siehe Anhang B). Die Reihenfolge der Sets und die 
Zuordnung der Zeichen zu den Feedbackwahrscheinlichkeiten innerhalb der Sets wurden 
ausbalanciert  über  Versuchspersonen.  Zur  Minimierung  von  Übertragungseffekten 
wurden  die  Probanden  zusätzlich  ab  dem  zweiten  Durchlauf  instruiert,  dass  es  sich 
jeweils um neue Zeichen handelt. 
2.2.4 Statistische Auswertung 
Zur  Testung  der  Stabilität  des  Lernstils wurden  ein  T‐Test  gegen Null  sowie  eine 
hierarchische  Clusteranalyse  (Methode:  Linkage  zwischen  Gruppen,  Ähnlichkeitsmaß: 
„Sokal  und  Sneath  1“)  verwendet.  Da  für  die  Clusteranalyse  nominal‐skalierte  Daten 
vorlagen,  wurde  pro  Lerndurchlauf  die  kategoriale  Variable  Lernstil  mit  drei 
Ausprägungen  in  zwei  binäre Dummyvariablen  umkodiert  (siehe  Bortz,  2004,  S.  484), 
mittels  derer  anschließend  die  Clusterung  vorgenommen  wurde.  Die  Testung  von 
Lerneffekten und des Einflusses der Stimulussets auf die Nutzung von Feedback erfolgte 
durch Varianzanalysen unter Greenhouse‐Geisser‐Korrektur mit anschließenden T‐Tests. 
2.3 Ergebnisse 
Diese  Studie  zielte  darauf  ab,  die  Eignung  des  Feedback‐basierten  Lernparadigmas 
Probabilistic Selection Task (PST) für die Untersuchung von Stresseffekten auf die Nutzung 
von Feedback beim Lernen  zu  testen. Speziell  interessierte dabei, ob die überwiegende 
Nutzung von positivem oder negativem Feedback beim Lernen (Lernstil) eine  innerhalb 
einer Person stabile Variable ist oder über wiederholte Lerninstanzen variiert. Außerdem 
wurde geprüft,  ob Lerneffekte über die Messzeitpunkte  auftreten und  ob verschiedene 
Stimulussets das Lernverhalten beeinflussen. 
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2.3.1 Stabilität des Lernstils 
Zur  Testung  der  Stabilität  des  Lernstils  einer  Person  wurden  Probanden  pro 
Lerndurchlauf post‐hoc als positiv‐Lernende oder negativ‐Lernende klassifiziert,  in dem die 
jeweilige Performanz  in der Testphase „Stimulus A zu wählen“  (Lernen von positivem 
Feedback) mit der Leistung „Stimulus B zu vermeiden“ (Lernen von negativem Feedback) 
verglichen wurde. Zeigten Probanden eine höhere Anzahl korrekter Trials in „A wählen“ 
als in „B vermeiden“, wurden sie als positiv‐Lernende klassifiziert, im entgegengesetzten 
Fall als negativ‐Lernende (vgl. Frank u. a., 2007). Da 19 Versuchspersonen in einem oder 
mehreren  Lerndurchläufen  eine  numerisch  gleiche  Performanz  in  „A wählen“  und  „B 
vermeiden“  zeigten,  wurde  zusätzlich  die  Kategorie  indifferent‐Lernende  eingeführt,  so 
dass der Lernstil einer Person pro Lerndurchlauf in einer nominal‐skalierten Variable mit 
drei Ausprägungen erfasst wurde. 
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Abb. 6. Stabilität in der Nutzung von positivem oder negativem Feedback 
beim Lernen. 
Die überwiegende Anzahl der Versuchspersonen zeigt keinen stabilen Lernstil in Bezug 
auf die bevorzugte Nutzung positiven oder negativen Feedbacks beim Lernen: Ein 
stabiler Lernstil spiegelt sich in null Wechseln des Lernstils über die Durchgänge der 
Lernaufgabe wider, wohingegen drei Wechsel ein maximal instabiles Lernverhalten 
bezogen auf die Nutzung von Feedback ausdrücken. 
Um die Stabilität des Lernstils einer Person über die vier Messzeitpunkte zu prüfen, 
wurde  eine  Variable  Kategoriewechsel  ermittelt,  die  abbildet, wie  oft  der  Lernstil  einer 
Person  über  die  vier  Lerndurchgänge  wechselte.  Zeigten  Probanden  einen  stabilen 
Lernstil, das heißt, wurden sie zu allen vier Messzeitpunkten jeweils als positiv‐Lernende 
(oder  negativ‐Lernenden  oder  indifferent‐Lernende)  klassifiziert,  ergab  dies  Null 
Kategoriewechsel. Ein maximal  instabiles Lernverhalten  ist durch drei Kategoriewechsel 
charakterisiert, zum Beispiel wenn eine Versuchsperson als positiv‐Lernender  im ersten 
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Durchgang, negativ‐Lernender im zweiten, indifferent‐Lernender im dritten und positiv‐
Lernender im vierten Durchgang kategorisiert wurde. Da sich stabiles Lernverhalten also 
in Null Kategoriewechseln darstellt, wurde zur Überprüfung der Stabilität des Lernstils 
ein  T‐Test  gegen Null mit  der Variable Kategoriewechsel  durchgeführt. Diese Analyse 
ergab  eine  signifikante  Abweichung  der  Anzahl  an  Kategoriewechseln  über 
Versuchspersonen von Null (t(63) = 13.93, p <  .001). Zur Veranschaulichung ist in Abb. 6 
dargestellt, wie viele Probanden welche Anzahl an Kategoriewechseln aufwiesen, wobei 
auffällt,  dass  nur  acht  Personen  einen  stabilen  Lernstil  über  alle  vier  Lerndurchgänge 
zeigten (vier positiv‐Lernende, vier negativ‐Lernende). 
Da es innerhalb der Probanden mit mehreren Kategoriewechseln dezidierte Muster im 
Lernverhalten über die vier Durchgänge geben könnte  (z.B. Kategorisierung als positiv‐
Lernender  in Durchgang  1  und  2  und  als  negativ‐Lernender  in Durchgang  3  und  4), 
wurden  zusätzlich  die  Antwortmuster  aller  Probanden  in  einer  Clusteranalyse 
untersucht.  Eine  explorative  hierarchische  Clusterung  der  Probanden  anhand  der 
Variablen  Lernstil  der  vier  Lerndurchgänge  ergab  im  ersten  Schritt  30  Cluster,  d.h. 
innerhalb  der  64  Probanden  der  Studie  ließen  sich  30  verschiedene  Muster  im 
Lernverhalten über die Lerndurchgänge beobachten. Weiterhin wurde betrachtet, ob sich 
eine sinnvolle Clusterung mit einer kleineren Clusteranzahl erreichen lässt. Aufgrund der 
für eine Clusteranalyse verhältnismäßig geringen Anzahl von 64 Versuchspersonen und 
der  Fragestellung  nach  dem  Bestehen  stabiler  Lernverhaltensmuster wurde  postuliert, 
dass sich eine Manifestierung solcher stabiler Muster in nicht mehr als 5 Clustern zeigen 
sollte.  Es  wurden  somit  Clusterlösungen  für  3,  4  und  5  Cluster  ermittelt.  Bei  der 
anschließenden  inhaltlichen  Überprüfung  und  Interpretation  der  Cluster  zeigte  sich 
dabei, dass selbst bei der maximalen Anzahl von fünf Clustern keine inhaltlich sinnvolle 
Zusammenfassung  der  Probanden  aufgrund  ihres  jeweiligen  Lernmusters  über  die 
Lerndurchgänge  möglich  ist.  Eine  Auflistung  der  Klassifizierungsvariablen  sowie  der 
Zuordnung der Probanden  in der 5‐Cluster‐Lösung  findet sich  im Anhang C. Die hohe 
Zahl  an  auftretenden  Verhaltensmustern  sowie  die  inhaltlich  nicht  sinnvoll  zu 
interpretierenden Clusteranalysen mit vorgegebener Clusteranzahl sind weitere Indizien 
für  eine  fehlende  intraindividuelle  Stabilität  bei  der Nutzung  positiven  und  negativen 
Feedbacks beim Lernen. 
2.3.2 Lerneffekte und Einfluss der Stimuli 
Für die Testung möglicher Lerneffekte über die Messzeitpunkte wurde eine doppelt‐
multivariate Varianzanalyse mit dem messwiederholten Faktor Messzeitpunkt und den 
abhängigen  Variablen  Nutzung  von  positivem  Feedback  („Stimulus  A  wählen“)  und 
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Nutzung von negativem Feedback („Stimulus B vermeiden“) eingesetzt. Zu beachten  ist 
dabei, dass diese Analyse keinerlei Aussagen über die Stabilität des Lernverhaltens der 
Probanden machen  kann,  da  hier  die  gemittelte  Performanz  über  alle  Probanden  pro 
Messzeitpunkt betrachtet wird. Diese ANOVA ergab einen  signifikanten Effekt  für den 
Faktor Messzeitpunkt  (F(6,378) = 2.22, p <  .05), der  sich bei univariater Betrachtung auf 
einen  Effekt  des Messzeitpunktes  auf  die Nutzung  negativen  Feedbacks  beim  Lernen 
zurückführen  ließ  (F(3,189)  =  4.35,  p  <  .01).  Probanden  nutzten  im  jeweils  zweiten 
Durchlauf  der  Aufgabe  pro  Testtag  negatives  Feedback  stärker  als  im  jeweils  ersten 
Durchlauf, wobei post‐hoc T‐Tests für gepaarte Stichproben einen statistisch signifikanten 
Unterschied nur für Tag 2 fanden (Tag 1: t(63) = ‐1.63, p = .11; Tag 2: t(63) = ‐3.14, p < .05). 
Dieser potentielle Lerneffekt für die Nutzung negativen Feedbacks hält jedoch nicht über 
einen  Monat  an,  was  sich  in  nicht‐signifikanten  Unterschieden  zwischen  den  jeweils 
ersten und zweiten Durchläufen an den zwei Testtagen zeigt (Durchgang 1 und 3: t(63) = 
1.01,  p  =  .31;  Durchgang  2  und  4:  t  <  1).  Bei  der  Nutzung  positiven  Feedbacks  ist 
numerisch  ein  entgegengesetztes  Muster  zu  erkennen,  jedoch  wurde  ein  Effekt  des 
Messzeitpunktes auf die Nutzung positiven Feedbacks nicht signifikant (F < 1). Die Daten 
dieser  Analysen  (Abb.  7)  zeigen  außerdem,  dass  in  keinem  der  Lerndurchgänge 
Deckeneffekte auftraten. 
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Abb. 7. Nutzung von Feedback in vier Durchgängen der Lernaufgabe. 
In der Testphase des Probabilistic Selection Task spiegelt die Leistung Stimulus A 
korrekt zu wählen wider, wie sehr positives Feedback zum Lernen benutzt wurde; das 
korrekte Vermeiden von Stimulus B gibt an wie stark negatives Feedback genutzt 
wurde. Links: Bei der Nutzung von positivem Feedback zeigte sich kein Einfluss des 
Messzeitpunktes. Rechts: Probanden nutzten negatives Feedback im zweiten 
Durchgang eines Tages stärker als im ersten, jedoch gibt es keine Unterschiede 
zwischen den Testtagen. 
Obwohl  die  Reihenfolge  der  vier  eingesetzten  Stimulussets  über Versuchspersonen 
ausbalanciert  war,  wurde  eine  multivariate  ANOVA  mit  dem  Zwischensubjektfaktor 
Stimulusset  sowie den  beiden  abhängigen Variablen Nutzung von positivem Feedback 
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(„Stimulus A wählen“) und Nutzung von negativem Feedback („Stimulus B vermeiden“) 
zur Testung möglicher Effekte des Stimulussets eingesetzt. Es zeigte sich, dass der Faktor 
Stimulusset  keinen  signifikanten  Einfluss  auf  die Nutzung  von  Feedback  beim  Lernen 
hatte (F’s < 1). 
2.4 Diskussion 
In  dieser  Studie  wurde  die  Eignung  des  Probabilistic  Selection  Task  (PST)  zur 
Untersuchung  von  Stresseffekten  auf  Feedback‐basiertes  Lernen  getestet.  Speziell 
interessierte  dabei,  ob  Probanden  bei  wiederholter  Bearbeitung  der  Aufgabe  eine 
situationsabhängige Nutzung positiven und negativen Feedbacks zeigen oder ob sich ein 
stabiler  Lernstil  in  Bezug  auf  die  Nutzung  von  Feedback  ergibt.  Außerdem  wurden 
Lerneffekte  über  die Messzeitpunkte  und  der  Einfluss  der  verschiedenen  Stimulussets 
betrachtet,  um  die  Tauglichkeit  des  Lernparadigmas  für  Innersubjektdesigns  zu 
beurteilen. 
In der Untersuchung zeigte sich eine intraindividuell variable Nutzung positiven und 
negativen  Feedbacks  beim  Lernen  im  PST. Die Nutzung  positiven  Feedbacks  unterlag 
keinen Lerneffekten über die Messezeitpunkte; negatives Feedback wurde bei zeitnaher 
Wiederholung  der  Aufgabe  im  wiederholten  Durchlauf  stärker  genutzt  als  im 
vorangegangenen, jedoch hielt der Lerneffekt nicht über eine vierwöchige Pause an. Diese 
Ergebnisse wurden  nicht  durch Deckeneffekte  konfundiert. Der  Einsatz  verschiedener 
Stimulussets  in  den  wiederholten  Lerndurchgängen  hatte  keinen  Einfluss  auf  die 
Nutzung von Feedback beim Lernen. 
Obwohl  der  PST  bereits  in  einigen  Studien  zur  Untersuchung  der  differentiellen 
Nutzung positiven und negativen Feedbacks beim Lernen eingesetzt wurde (z.B. W. van 
den Bos u. a., 2009; Frank u. a., 2005; Frank u. a., 2007; Frank u. a., 2004), ist dies die erste 
Studie,  die  systematisch  getestet  hat,  ob  die  verstärkte  Nutzung  einer  der  beiden 
Feedbackarten  intraindividuell  stabil  oder  aber  variabel  und  damit  potentiell 
situationsspezifisch modulierbar ist. Da die überwiegende Anzahl an Probanden in dieser 
Studie  eine  variable  Nutzung  positiven  und  negativen  Feedbacks  in  wiederholten 
Lerndurchgängen zeigte und sich zudem keine sinnvollen Muster der Feedbacknutzung 
über  die  Messzeitpunkte  klassifizieren  ließen,  sprechen  die  Daten  gegen  die  Existenz 
eines  intraindividuell stabilen Lernstils  in Bezug auf die Nutzung von Feedback. Dieses 
Ergebnis  steht  im Widerspruch zu einer Studie, die die Nutzung von Feedback  im PST 
mit  verschiedenen  Polymorphismen  unterschiedlicher  dopaminregulierender  Gene 
assoziiert  hat und damit  eine  intraindividuelle  Stabilität der präferierten Nutzung  von 
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Feedback nahelegt  (Frank u.  a.,  2007). Frank und Kollegen berichteten  in dieser  Studie 
eine stärkere Nutzung negativen Feedbacks im Vergleich zu positivem Feedback (d.h. das 
Verhalten  eines  negativ‐Lernenden)  bei  homozygoten  Trägern  des  T‐Allels  des  Single 
Nucleotide Polymorphism  (SNP) C957T des DRD2‐Gens  im Vergleich zu homozygoten C‐ 
und  heterozygoten  Trägern  sowie  eine  stärkere  Nutzung  positiven  Feedbacks  (d.h. 
Verhalten eines positiv‐Lernenden) bei homozygoten Trägern des A‐Allels eines SNP des 
Genes, das das DARPP32‐Protein kodiert. Obwohl in der vorliegenden Untersuchung die 
überwiegende Anzahl der Probanden eine variable Nutzung von Feedback zeigte, wurde 
bei  acht  Versuchspersonen  ein  stabiler  Lernstil  mit  vier  positiv‐Lernenden  und  vier 
negativ‐Lernenden  festgestellt.  Da  die  Studie  von  Frank  und  Kollegen  homozygote 
Allelträger mit der Klassifizierung als positiv‐Lernende und negativ‐Lernende assoziiert, 
wäre  es  denkbar,  dass  die  Probanden mit  einem  stabilen  Lernstil  in  der  vorliegenden 
Studie einen homozygoten T‐Genotyp des C957T im DRD2‐Gen bzw. einen homozygoten 
A‐Genotyp  im  Gen  des  DARPP32‐Proteins  aufweisen,  während  Probanden  ohne 
Präferenz  für  positives  oder  negatives  Feedback  einem  der  anderen  Genotypen 
angehören.  Wenn  man  die  Verteilung  der  Genotypen  betrachtet,  ist  diese  Erklärung 
allerdings  unwahrscheinlich,  da  bei  Frank  und  Kollegen  ca.  40%  der  Probanden 
homozygot das A‐Allel des DARPP32 aufweisen und ca. 26% das T‐Allel des DRD2 SNP 
homozygot besitzen, in der vorliegenden Studie aber nur ca. 6% der Probanden stabil als 
positiv‐Lernende  und  weitere  6%  als  stabil  negativ‐Lernende  klassifiziert  werden 
konnten. Da zudem die Ergebnisse von Frank und Kollegen überwiegend nur tendenziell 
statistisch  signifikant wurden  und  fehlende  Informationen über die  jeweils  aufgeklärte 
Varianz  eine  Einschätzung  der  Relevanz  der  Studie  erschweren,  sind weitere  Studien 
nötig,  um  den  Zusammenhang  zwischen  Genpolymorphismen  des  dopaminergen 
Systems und der verstärkten Nutzung positiven oder negativen Feedbacks beim Lernen 
detaillierter zu beleuchten. 
Die fehlende intraindividuelle Stabilität in der präferierten Nutzung einer Feedbackart 
in  der  vorliegenden  Studie wird  unterstützt  von  Befunden,  die  eine Manipulation  der 
Nutzung  von  Feedback  im  PST  durch  die  pharmakologische  Erhöhung  bzw. 
Verringerung  von  Dopaminspiegeln  zeigen  (Frank  &  OʹReilly,  2006).  Bei  kurzfristiger 
Erhöhung der Dopaminspiegel zeigten Probanden eine geringere Nutzung negativen und 
eine  verstärkte  Nutzung  positiven  Feedbacks,  während  Versuchspersonen  bei  einer 
pharmakologischen  Dopaminunterdrückung  positives  Feedback  weniger,  negatives 
Feedback stärker nutzten. Die  im vorliegenden Experiment berichtete variable Nutzung 
positiven und negativen Feedbacks in der überwiegenden Zahl der Probanden deutet also 
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auf die Existenz situationsspezifischer Komponenten hin, die die Nutzung von Feedback 
beim Lernen beeinflussen. 
Für den Einsatz des PST zur Testung von Stresseffekten auf Feedback‐basiertes Lernen 
war  außerdem  relevant,  ob  bei  wiederholter  Anwendung  der  Aufgabe  Lerneffekte 
auftreten  und  ob  die  in  verschiedenen  Lerndurchgängen  benutzten  Stimulussets  einen 
Einfluss auf die Nutzung von Feedback ausüben. In der Untersuchung zeigten sich keine 
Lerneffekte  hinsichtlich  der  Nutzung  positiven  Feedbacks,  jedoch  trat  ein  leichter 
Lerneffekt für negatives Feedback auf. An beiden Testtagen nutzten Probanden negatives 
Feedback im zweiten Lerndurchlauf stärker als im ersten. Da dieser Effekt allerdings nur 
für den zweiten Testtag statistisch signifikant wurde und nicht über die Pause von vier 
Wochen  zwischen  den  Testtagen  anhielt  sowie  keine Konfundierung  der Daten  durch 
Deckeneffekte  vorlagen,  kann  für  die  folgenden  Studien  davon  ausgegangen werden, 
dass  bei  einem  längeren  Abstand  zwischen  den  Testungen  keine  Lerneffekte  im  PST 
auftreten. 
Für die Eignung des PST in Innersubjektdesign spricht außerdem, dass die vier in der 
Untersuchung eingesetzten Stimulussets keinen Einfluss auf die Nutzung von Feedback 
beim Lernen  zeigten.  In  einer  soliden Versuchsplanung  sollten dennoch der Zeitpunkt 
einer  Intervention, wie z.B. Stressinduktion, und die eingesetzten Stimulussets über die 
Sitzungen und Versuchspersonen ausbalanciert werden. 
Hinsichtlich methodischer Aspekte der vorliegenden Studie ist zu bemerken, dass die 
gewählten statistischen Methoden zur Analyse der Nutzung von Feedback zu mehreren 
Messzeitpunkten, T‐Test gegen Null und hierarchische Clusteranalyse, nicht die  idealen 
Verfahren zur Analyse messwiederholter Daten darstellen. Geschuldet ist dies zum einen 
der  Einteilung  der  nominalen  Variable  Lernstil  in  drei  Kategorien,  zum  anderen  der 
Anzahl  der  Messzeitpunkte.  Statistische  Verfahren  zur  Testung  messwiederholter 
Nominaldaten  bewältigen  entweder  nominalskalierte  Variablen  mit  mehr  als  zwei 
Ausprägungen  oder mehr  als  zwei Messzeitpunkte. Die Anzahl  der Messzeitpunkte  in 
dieser  Studie wurden  so  gewählt,  dass  sowohl  kurz‐  als  auch  langfristige  Lerneffekte 
untersucht  werden  konnten.  Die  Variable  Lernstil  hingegen  war  aufgrund  anderer 
Studien zum PST  (Frank u. a., 2004; Frank u. a., 2005) ursprünglich als binäre Variable 
(positiv‐Lernende,  negativ‐Lernende)  konzipiert. Da  jedoch  fast  30%  der  Probanden  in 
einem oder mehreren Lerndurchgängen positives und negatives Feedback gleichermaßen 
nutzten,  wurde  die  zusätzliche  Kategorie  „indifferent‐Lernende“  hinzugefügt,  um 
Datenverlust und vor allem inhaltliche Verzerrungen zu vermeiden. Dies verhinderte den 
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Einsatz klassischer statistischer Verfahren zur Analyse der Messwiederholungen, die hier 
gewählten Methoden werden jedoch als ausreichend robust angesehen. 
Diese  methodische  Studie  zeigt  also,  dass  Probanden  positives  und  negatives 
Feedback  bei  wiederholter  Bearbeitung  des  PST  in  unterschiedlichem  Maße  nutzen. 
Demzufolge  ist  der  PST  ein  geeignetes  Lernparadigma  zur  Testung  des  Einflusses 
situationsspezifischer  Faktoren  (zum  Beispiel  akuter  Stress)  auf  die  differenzielle 
Nutzung  positiven  und  negativen  Feedbacks  in  Feedback‐basierten  Aufgaben.  Die 
geringe  Anfälligkeit  für  Lerneffekte  sowie  die  Unempfindlichkeit  gegenüber 
verschiedenen  Stimulussets  ermöglicht  außerdem  die  Anwendung  des  PST  in 
Innersubjektdesigns. 
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3 Studie 2: Stresseffekte auf die Nutzung von 
Feedback im Probabilistic Selection Task 
In dieser Studie wird der  erste Teil der  inhaltlichen Fragestellung der vorliegenden 
Arbeit adressiert. Es wird betrachtet, ob akuter psychosozialer Stress Auswirkungen auf 
Feedback‐basiertes  Lernen  zeigt,  wobei  der  Fokus  auf  die  Nutzung  positiven  und 
negativen Feedbacks beim Lernen gelegt wird. 
3.1 Theoretische Hinführung und Fragestellung der 
Studie 
Wie in Kapitel 1.3.2 des Theorieteils ausführlich dargestellt, gibt es bisher nur wenige 
Untersuchungen  zu  Auswirkungen  akuten  Stresses  auf  Feedback‐basiertes  Lernen  bei 
Menschen,  obwohl  Tier‐  und  erste  Humanstudien  eine  enge  Verknüpfung  zwischen 
Stresssystemen und Belohnungsschaltkreisen nahelegen. Studien,  in denen Gewinnspiel‐
aufgaben zum Einsatz kamen, berichteten nach Stressinduktion oder Gabe von Cortisol 
ein erhöhtes Risikoverhalten bei Männern (R. van den Bos u. a., 2009; Lighthall u. a., 2009; 
Putman u. a., 2010; Starcke u. a., 2008) und eine Tendenz zu geringerem Risiko bei Frauen 
(Bogdan & Pizzagalli, 2006; R. van den Bos u. a., 2009; Lighthall u. a., 2009). Interessant ist, 
dass  diese  Verhaltensänderung  möglicherweise  auf  eine  veränderte  Nutzung  von 
Feedback während der Bearbeitung der Aufgabe zurückzuführen ist. So konnten Starcke 
und  Kollegen  zeigen,  dass  Versuchspersonen  nach  einer  Stressinduktion  ihr 
Risikoverhalten nur änderten, wenn  ihnen ein direktes Feedback  (Gewinn oder Verlust) 
nach  jeder  Entscheidung  gegeben wurde.  In  einer  Bedingung,  in  der  Probanden  kein 
zeitnahes  Feedback  erhielten,  zeigte  sich  kein  Einfluss  der  Stressinduktion  auf  das 
Risikoverhalten  (Starcke  u.  a.,  2008). Die  bisherigen  Studien  erlaubten  allerdings  keine 
Aussagen,  ob  akuter  Stress  die  Nutzung  positiven  und  negativen  Feedbacks 
gleichermaßen oder unterschiedlich moduliert. 
In der vorliegenden Studie wurde deshalb der Einfluss akuten psychosozialen Stresses 
auf die Nutzung sowohl positiven als auch negativen Feedbacks beim Lernen untersucht. 
Als Feedback‐basiertes Lernparadigma kam der in Studie 1 getestete Probabilistic Selection 
Task  (PST)  zum  Einsatz,  da  dieser  eine  differenzielle  Betrachtung  der Nutzung  beider 
Feedbackarten  erlaubt  und  seine  Eignung  zur  Testung  situationaler  Einflüsse  auf 
Feedback‐basiertes  Lernen  in  Studie  1  bestätigt  wurde.  Aufgrund  der  angeführten 
Literatur wurde die Hypothese aufgestellt, dass akuter psychosozialer Stress die Nutzung 
von Feedback beim Lernen moduliert. Aus den bisherigen Studien  ergaben  sich  jedoch 
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keine  gerichteten Hypothesen  zur  differentiellen  Beeinflussung  der Nutzung  positiven 
und negativen Feedbacks. 
Da  bislang  nur  eine  Studie  Beeinträchtigungen  in  der Akquisition  einer  Feedback‐
basierten  Aufgabe  (Iowa  Gambling  Task)  durch  psychosozialen  Stress  berichtet  hatte 
(Preston  u.  a.,  2007),  stand  die  Frage  nach  einer  Beeinträchtigung  der  allgemeinen 
Lernleistung im PST nicht im Vordergrund. Der Effekt akuten psychosozialen Stresses auf 
die  Akquisition  des  PST  wurde  in  der  vorliegenden  Studie  dennoch  untersucht,  um 
möglichst spezifische Aussagen über die Wirkung der Stressmanipulation auf Feedback‐
basiertes Lernen treffen zu können. 
3.2 Methode 
In dieser Studie wurde ein Innersubjektdesign verwendet, in welchem Probanden eine 
feedback‐basierte  Lernaufgabe  sowohl  nach  Stressinduktion  als  auch  nach  einer 
stressfreien  Kontrollbedingung  bearbeiteten.  Untersucht  wurde,  ob  die  unabhängige 
Variable  Stress/Kontrolle  einen Einfluss  auf die  beiden  abhängigen Variablen Nutzung 
von positivem Feedback und Nutzung von negativem Feedback  in der Lernaufgabe hat. 
Zur  Überprüfung  der  Stressinduktion  wurden  außerdem  endokrine  und  autonome 
Parameter  sowie  subjektive Maße  erhoben.  In  den  folgenden Abschnitten werden  die 
Stichprobe,  der  Ablauf  des  Experiments,  verwendete  Paradigmen  und  die  erhobenen 
Parameter beschrieben. 
3.2.1 Probanden 
In  dieser  Studie  durchliefen  32  Studenten  beide  Sitzungen  des  Experiments.  Das 
durchschnittliche Alter der Probanden lag bei 23 Jahren (M = 23.32, SD = 3.11); es nahmen 
17 Frauen und 15 Männer teil. Alle Probanden waren Nichtraucher und hatten einen Body 
Mass  Index  zwischen  19  und  26  kg/m2.  Im  Rahmen  der  Rekrutierung  wurde  ein 
telefonisches  Gesundheits‐Screening  durchgeführt,  welches  aktuelle  oder  vergangene 
psychische Störungen und aktuelle oder chronische Krankheiten oder Allergien, die eine 
Veränderung  der  HHNA  bzw.  des  Cortisolhaushalts  zur  Folge  haben,  erfragte  (siehe 
Screeningbogen  in Anhang D). Personen, die eine aktuelle oder vergangene psychische 
Störung berichteten oder nicht gesund in Bezug auf eine der erfragten Krankheiten waren, 
wurden aus der Studie ausgeschlossen. Um eine ähnlich starke endokrine Stressantwort 
in Männern und  Frauen  zu  gewährleisten, wurden  ausschließlich  Frauen  in die  Studie 
aufgenommen, die keine hormonellen Verhütungsmittel nahmen. Außerdem wurde der 
Termin  für die Stressinduktionssitzung  in die Lutealphase des Menstruationszyklus der 
Frauen gelegt (siehe Kapitel 1.2.4.2). 
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Des Weiteren wurde sichergestellt, dass keiner der Probanden mit Japanisch vertraut 
war,  da  in  der  Lernaufgabe  japanische  Schriftzeichen  als  abstrakte  Stimuli  genutzt 
wurden. 
Die Versuchsteilnehmer wurden über Ziel und Ablauf der Studie und die Möglichkeit 
informiert, das Experiment  jederzeit ohne Angabe von Gründen  abbrechen  zu können. 
Alle Versuchspersonen gaben ihr schriftliches Einverständnis und wurden im Anschluss 
an die entsprechende Sitzung ausführlich über die Stressinduktion und nach der zweiten 
Sitzung  zusätzlich  über  die  kognitive  Aufgabe  aufgeklärt.  Für  die  Teilnahme  an  der 
Studie  erhielten  die  Probanden  eine  Aufwandsentschädigung  von  20  Euro  oder  eine 
Gutschrift von Versuchspersonenstunden für die Dauer des Experiments. 
3.2.2 Durchführung 
Die Versuchspersonen nahmen an zwei Sitzungen  im Abstand von einer Woche  teil. 
In  diesen  Sitzungen  wurde  jeweils  eine  der  beiden  Versuchsbedingungen,  d.h. 
Stressbedingung  oder  Kontrollbedingung,  realisiert.  Die  Reihenfolge  der  Stress‐  und 
Kontrollbedingungen wurde über die Versuchspersonen ausbalanciert. 
Zu Beginn beider Sitzungen erhielten die Probanden eine schriftliche Information über 
den  Ablauf  der  Sitzung.  Danach  wurden  sie  gebeten,  Fragebögen  zur  Person,  dem 
aktuellen körperlichen Befinden und dem psychischen Befinden  in den  letzten Wochen 
auszufüllen  (Allgemeiner Fragebogen und Gesundheitsfragebogen, siehe Anhang E). Da 
alle Versuchspersonen  in diesen Fragebögen unauffällig waren, wurden diese Angaben 
nicht in die Analysen einbezogen. Anschließend wurde jede Versuchsperson gebeten, ein 
Glas Traubensaft (200 ml) zu trinken, um einen ausreichend hohen Blutzuckerspiegel für 
die Dauer des Experiments zu gewährleisten. Es folgte eine Ruhephase, in der potentiell 
erhöhte  endokrine  Parameter  (z.B.  in  Folge  von  Fahrradfahren  unmittelbar  vor 
Experimentbeginn) zu basalen Werten zurückkehren konnten. Die Ruhephase endete 20 
Minuten nach Experimentbeginn. 
In der Stressbedingung wurde die Versuchsperson anschließend mit dem Trier Social 
Stress Test (TSST) konfrontiert, dem nach einer 10‐minütigen Ruhephase die Lernaufgabe, 
der  Probabilistic  Selection  Task  (PST),  folgte.  In  der Kontrollbedingung  begann  der  PST 
direkt nach der 20‐minütigen Ruhephase. Je nach Lerngeschwindigkeit in der kognitiven 
Aufgabe dauerte die Sitzung der Stressbedingung zwischen 70 und 85 Minuten, und die 
Sitzung  der  Kontrollbedingung  zwischen  40  und  55 Minuten.  In  beiden  Bedingungen 
wurden  zu  mehreren  Zeitpunkten  Speichelproben  genommen.  Der  Ablauf  des 
Experiments ist in Abb. 8 dargestellt. 
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Abb. 8. Ablauf der Untersuchung in Studie 2. 
In der Studie wurde ein Innersubjektdesign verwendet. Stress- und Kontrollbedingung 
fanden an zwei separaten Tagen im Abstand von einer Woche statt. Dargestellt ist der 
zeitliche Ablauf beider Sitzungen mit den eingesetzten Fragebögen und den 
Zeitpunkten der Speichelproben. Fragebögen: PASA, VAS (siehe Abschnitt „Subjektive 
Maße“ im Text); TSST: Trier Social Stress Test; PST: Probabilistic Selection Task. 
3.2.3 Stressinduktion 
In der Stressbedingung durchliefen Probanden den Trier Social Stress Test (TSST), bei 
dem  eine  freie  Rede  und  eine  anspruchsvolle  Rechenaufgabe  in  Anwesenheit  eines 
evaluativen Gremiums  eine psychosoziale  Stresssituation hervorrufen. Die  ausführliche 
Beschreibung dieses Tests findet sich in Kapitel 1.2.6.1. Aufgrund des Innersubjektdesigns 
wurde  in  dieser  Studie  auf  eine  zum  TSST  äquivalente  Kontrollsituation  (KTSST) 
verzichtet,  da  bei Durchführung  dieser  Studie  noch  keine  gesicherten  Erkenntnisse  zu 
möglichen  Übertragungseffekten  zwischen  TSST  und  KTSST  vorlagen.  In  der 
Kontrollbedingung  dieser  Studie  absolvieren  Probanden  dementsprechend  die 
Lernaufgabe im direkten Anschluss an die Ruhephase. 
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3.2.4 Feedback-basierte Lernaufgabe: Probabilistic Selection 
Task 
Als  feedback‐basierte Lernaufgabe wurde der Probabilistic Selection Task aus Studie 1 
benutzt.  Diese  Aufgabe  erlaubt  eine  Quantifizierung  des  Maßes,  in  dem  Probanden 
positives und/oder negatives Feedback beim Lernen einen Aufgabe nutzen. Dabei wird 
nach einer Lernphase getestet, wie gut eine Versuchsperson gelernt hat, in einem Set von 
unterschiedlich stark belohnten bzw. bestraften Stimuli den am häufigsten belohnten zu 
wählen (Lernen von positivem Feedback) und den am häufigsten bestraften zu vermeiden 
(Lernen von negativem Feedback). Eine ausführliche Darstellung der Aufgabe findet sich 
in Kapitel 2.2.3 dieser Arbeit. 
Da Versuchspersonen in dieser Studie den PST in zwei Sitzungen absolvierten, kamen 
zwei  verschiedene  Stimulussets  zum  Einsatz,  um  Übertragungseffekte  zwischen  den 
Sitzungen  zu minimieren. Die  Stimulussets wurden  ausbalanciert über die Reihenfolge 
der Stress‐ und Kontrollbedingung. 
3.2.5 Endokrine und autonome Parameter 
Als Marker  für die endokrine Stressreaktion der HHNA wurde Cortisol und  für die 
Reaktion  des  SAM‐Systems  alpha‐Amylase  im  Speichel  bestimmt.  Pro Versuchsperson 
wurden  sieben  Speichelproben  mithilfe  von  Salivetten®  (Sarstedt,  Nuembrecht, 
Deutschland)  gesammelt.  In  der  Stressbedingung  wurden  fünf  Speichelproben  (SP) 
genommen: unmittelbar  vor dem  Stresstest  (SP[TSST‐1]),  sowie direkt  (SP[TSST+1]),  10 
min  (SP[TSST+10]),  20  min  (SP[TSST+20])  und  30  min  (SP[TSST+30])  nach  Ende  des 
Stresstests.  In  der  Kontrollbedingung  wurden  zwei  Speichelproben  gesammelt:  vor 
Beginn  der  Lernphase  (SP[KT  vor  Lernen])  und  vor  Beginn  der  Testphase  (SP[KT  vor 
Test]) der Lernaufgabe. 
Alle Speichelproben wurden bis zur Analyse bei ‐20°C gelagert. Freies Speichelcortisol 
wurde mit einem Chemolumineszenz‐Immunoassay (CLIA; IBL, Hamburg, Deutschland) 
bestimmt. Die  Intra‐Assay‐Genauigkeit  betrug  2,5%,  die  Inter‐Assay‐Genauigkeit  4,7%. 
Die  Konzentrationen  der  alpha‐Amylase  im  Speichel  wurden  mit  einer  quantitativen 
enzymkinetischen  Methode  ermittelt,  deren  Intra‐  und  Inter‐Assay‐Varianzkoeffizient 
unter  10%  betrug  (für  eine  ausführliche Beschreibung der Analyse der Alpha‐Amylase 
siehe Strahler u. a., 2010). 
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3.2.6 Subjektive Maße 
Es wurden zwei Fragebögen eingesetzt, um das subjektive Erleben der Stresssituation 
zu erfassen. Während der Vorbereitungsphase im TSST füllten die Versuchspersonen eine 
deutsche Version  des  ‘‘Primary Appraisal —  Secondary Appraisal“‐Fragebogens  zur  ihrer 
Einschätzung der  folgenden  Stresssituation  aus  (TSST‐PASA  siehe Anhang, Gaab u.  a., 
2005).  Der  Fragebogen  bildet  die  Aspekte  „Bedrohung“,  „Herausforderung“, 
„Selbstkonzept“  (Einschätzung  der  eigenen  Handlungsfähigkeit)  und  „Kontroll‐
überzeugung“  in Bezug auf den Stresstest ab. Probanden werden gebeten 16 Aussagen 
mit einer sechsstufigen Skala daraufhin zu bewerten, wie stark diese  im Moment auf sie 
zutreffen.  Je  vier  Items  werden  zu  einem  Wert  für  die  oben  genannten  Aspekte 
verrechnet.  Aus  der  Summe  der  Werte  für  „Bedrohung“  und  „Herausforderung“ 
abzüglich  der  Werte  für  „Kontrollüberzeugung“  und  „Selbstkonzept“  lässt  sich  ein 
Gesamtwert  „Stress“  ermitteln,  bei  dem  hohe Werte  eine  Bewertung  der  Situation  als 
„stressig“ angeben, niedrige Werte als „nicht stressig“. 
Im  Anschluss  an  den  TSST  folgte  ein  in  unserer  Arbeitsgruppe  entwickelter 
Fragebogen zum  tatsächlichen Erleben der vorangegangenen Stresssituation  (VAS‐post‐
TSST).  Mithilfe  visueller  Analogskalen  werden  acht  stressrelevante  Aspekte  wie  die 
Bedrohung durch oder die Kontrollierbarkeit der erlebten Situation abgefragt. Probanden 
geben  das Maß  ihrer Zustimmung  zu  jeder Aussage  durch  eine Markierung  auf  einer 
10cm‐langen  Linien  an,  wodurch  sich  pro  Item  ein  Wert  zwischen  0  und  100  ergibt 
(Abstand  der  Markierung  zum  Nullpunkt  in  Millimetern).  Zur  Auswertung  wird  ein 
Summenwert  für  subjektiv  erlebten  Stress  aus  den  Werten  der  acht  Items  gebildet. 
Probanden  mit  einem  hohen  Gesamtwert  haben  demnach  die  Situation  als  „stressig“ 
erlebt,  Teilnehmer  mit  einem  niedrigen  Wert  als  „nicht  stressig“.  Der  vollständige 
Fragebogen  findet  sich  in Anhang G. Da  sich die Fragebögen direkt  auf den  Stresstest 
beziehen, wurden sie in der Kontrollbedingung nicht eingesetzt. Demzufolge werden die 
subjektiven Maße  nicht  zur  Interpretation  des Verhaltens  in  der  Lernaufgabe,  sondern 
ausschließlich zur Analyse der Stressreaktion herangezogen. 
3.2.7 Statistische Auswertung 
Da  Cortisol‐  und  alpha‐Amylasewerte  häufig  eine  schiefe  Verteilung  aufweisen, 
wurden  die  entsprechenden  Variablen  mit  dem  Kolmogorov–Smirnov‐Anpassungstest 
gegen  Normalverteilung  geprüft  und  bei  nicht  gegebener  Normalverteilung  (p  <  .20) 
logarithmisch zur Basis 10  transformiert.  In Grafiken werden  für bessere Lesbarkeit die 
unlogarithmierten Werte abgebildet. 
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Zur  statistischen  Testung  der  Unterschiedshypothesen  wurden  univariate  sowie 
doppelt  multivariate  Varianzanalysen  mit  Messwiederholung,  T‐Tests  für  gepaarte 
Stichproben und Pearson‐Korrelationen eingesetzt. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 
.05 festgelegt. Alle Analysen wurden mit SPSS (Version 15.0.1, SPSS Inc., Chicago, USA) 
durchgeführt. 
3.3 Ergebnisse 
In dieser Studie wurde der Einfluss von akutem psychosozialen Stress auf das Lernen 
und  speziell  auf die Benutzung von Feedback  in  einer Feedback‐basierten Lernaufgabe 
untersucht.  Im Folgenden werden die statistischen Analysen und Ergebnisse der Studie 
präsentiert. Zunächst werden die Resultate für die erhobenen endokrinen und subjektiven 
Marker  der  Stressreaktion  beschrieben,  im  Anschluss  die  Effekte  von  Stress  auf  die 
Lernaufgabe. 
3.3.1 Überprüfung der Stressmanipulation 
Eine  erfolgreiche  Stressinduktion  stellt  die  Voraussetzung  für  einen  möglichen 
Stresseffekt  in  der  Lernaufgabe  dar.  In  Studien  zu  Effekten  von  akutem  Stress  auf 
kognitive  Funktionen  zeigten  Probanden,  die  nicht mit  einem  Cortisolanstieg  auf  den 
Stressor  reagierten  (Non‐Responder),  andere  Ergebnisse  als  Probanden,  bei  denen  ein 
Cortisolanstieg zu verzeichnen war (Responder) (z.B. Wolf u. a., 2009). In der vorliegenden 
Studie wurden daher Probanden post‐hoc anhand eines Cortisolanstiegs von mindestens 
2,5 nmol/l zwischen den Cortisolwerten vor und nach dem Stresstest als Responder oder 
Non‐Responder klassifiziert (siehe Kapitel 1.2.6.2). 
Sechs der Versuchspersonen in dieser Studie wurden nach diesem Kriterium als Non‐
Responder  identifiziert.  Außerdem  wurde  überprüft,  ob  die  Cortisolwerte  einer 
Versuchsperson zum Zeitpunkt des Lernens zwischen der Kontrollbedingung (SP[KT vor 
Lernen])  und  der  Stressbedingung  (SP[TSST+10])  ebenfalls  einen  Unterschied  von 
mindestens  2,5  nmol/l  zeigten.  Dies  war  bei  drei  Probanden  nicht  der  Fall.  Diese 
Probanden  und  die  sechs  Non‐Responder  wurden  von  allen  weiteren  Analysen 
ausgeschlossen. Da die Anzahl der Non‐Responder gering war, wurde  auf  eine  separate 
Analyse  dieser  Versuchspersonen  verzichtet.  Somit  gehen  23  Versuchspersonen  (11 
Frauen) in die weiteren Analysen ein. 
Da  in dieser Studie die Auswirkung von Stress auf eine anschließende Lernaufgabe 
untersucht  wurde,  sollten  endokrine  und  autonome  Stressmarker  zum  Zeitpunkt  der 
Lernaufgabe  verglichen werden. Die  Probe  SP[KT  vor  Lernen]  der Kontrollbedingung 
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entsprach  der  Probe  SP[TSST+10]  der  Stressbedingung,  da  die  Lernaufgabe  in  der 
Stressbedingung  direkt  nach  der  Probe  SP[TSST+10]  startete.  Es  gab  allerdings  in  der 
Stressbedingung  kein  direktes  Äquivalent  zur  Probe  SP[KT  vor  Test]  der 
Kontrollbedingung.  In  der  Stressbedingung  wurden  Speichelproben  in  regelmäßigen 
Abständen genommen, allerdings erreichten die einzelnen Probanden die Testphase der 
Lernaufgabe  je  nach  Lerngeschwindigkeit  zu  unterschiedlichen  Zeitpunkten. 
Entsprechend  wurde  die  äquivalente  Probe  (im  Folgenden  als  SP[TSST  vor  Test] 
bezeichnet) für jeden Probanden nach dem individuellen Beginn der Testphase bestimmt. 
Wenn  eine Versuchsperson  die  Testphase  der  Lernaufgabe  in  der  Stressbedingung  zu 
einem  Zeitpunkt  in  der  Mitte  zwischen  zwei  Speichelproben  erreichte,  wurden  die 
entsprechenden Cortisol‐ und alpha‐Amylasewerte als Mittelwert der angrenzenden zwei 
Speichelproben interpoliert. 
Acht Probanden erreichten die Testphase erst  fünf bzw. zehn Minuten nach Abgabe 
der  letzten Speichelprobe. Für diese Versuchspersonen  liegen keine Cortisol‐ und alpha‐
Amylasewerte zur Testphase der Lernaufgabe in der Stressbedingung (SP[TSST vor Test]) 
vor.  Vergleichende  Analysen  zwischen  der  Kontroll‐  und  der  Stressbedingung  zum 
Messzeitpunkt  vor  Beginn  der  Testphase  der  Lernaufgabe  beziehen  sich  daher  auf  15 
Versuchspersonen. 
3.3.1.1 Cortisol 
In Abb. 9 und Abb. 10 sind absolute Cortisolwerte im Vergleich zwischen Stress‐ und 
Kontrollbedingung sowie die Zeitverläufe der absoluten Cortisolkonzentrationen  in den 
einzelnen Bedingungen dargestellt. Cortisolwerte zu allen  Messzeitpunkten  wurden  mit 
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Abb. 9. Cortisolwerte im Vergleich der Stress- und Kontrollbedingung in 
Studie 2. 
Cortisolwerte waren zum Zeitpunkt der Lernaufgabe in der Stressbedingung zu beiden 
Messzeitpunkte signifikant erhöht im Vergleich zur Kontrollbedingung. In der 
Abbildung werden Mittelwerte und Standardfehler gezeigt. 
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dem  Kolmogorov–Smirnov‐Anpassungstest  auf  Normalverteilung  geprüft.  Zwei 
Messzeitpunkte  zeigten  signifikante  Abweichungen  von  der  Normalverteilung 
(SP[TSST+20]: p =  .11, SP[TSST+30]: p =  .19, alle anderen p’s >  .20). Folglich wurden alle 
Cortisolwerte  logarithmisch zur Basis 10  transformiert und die Normalverteilung durch 
anschließende  Kolmogorov–Smirnov‐Anpassungstests  für  alle  Messzeitpunkte 
sichergestellt (alle p’s > .20). 
Zur  Testung  der  Unterschiede  im  Cortisol  zwischen  der  Stress‐  und  der 
Kontrollbedingung während der Lernaufgabe wurden T‐Tests  für gepaarte Stichproben 
für die Proben SP[TSST+10] und SP[KT vor Lernen], sowie SP[TSST vor Test] und SP[KT 
vor Test]  eingesetzt. Diese Tests  zeigten  signifikant  erhöhte Cortisolwerte  sowohl  zum 
Zeitpunkt vor dem Lernen (t(22) = 9.47, p < .001) als auch vor der Testphase (t(14) = 8.68, p 
< .001) der Lernaufgabe (Abb. 9). 
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Abb. 10. Zeitlicher Verlauf der Cortisolwerte in Studie 2. 
Links: In der Stressbedingung resultierte die Stressinduktion (TSST) in langfristig 
erhöhten Cortisolwerten. Rechts: Während der Kontrollbedingung sanken die 
Cortisolwerte über den Verlauf der Testung leicht ab. Abgebildet sind Mittelwerte und 
Standardfehler. 
Ein Analyse des zeitlichen Verlaufs der Cortisolreaktion  in der Stressbedingung mit 
einer  univariaten  messwiederholten  ANOVA  mit  fünf  Faktorstufen  ergab  eine 
signifikante Veränderung  über  die Zeit  (F(4,88)  =  65.29,  p  <  .001).  Post‐hoc  T‐Tests  für 
gepaarte  Stichproben  zwischen  allen  benachbarten  Messzeitpunkten  konkretisierten 
dieses Ergebnis zu einem signifikanten Cortisolanstieg zwischen den Proben SP[TSST‐1] 
und SP[TSST+1] (t(22) = ‐8.39, p < .001) sowie SP[TSST+1] und SP[TSST+10] (t(22) = ‐9.20, p 
<  .001)  und  einem  signifikanten  Abfall  zwischen  den  Proben  SP[TSST+20]  und 
SP[TSST+30] (t(22) = 10.97, p < .001). In der Kontrollbedingung nahmen die Cortisolwerte 
über  den  Verlauf  der  Testung  ab.  Ein  T‐Test  für  gepaarte  Stichproben  mit  den 
Studie 2: Effekte von Stress auf die Nutzung von Feedback 
  77 
Messzeitpunkten SP[KT vor Lernen] und SP[KT vor Test] wurde signifikant (t(22) = 2.46, p 
< .05). 
3.3.1.2 Alpha-Amylase 
Die Ergebnisse der  alpha‐Amylasewerte  sind  in Abb.  11  in Bezug  auf Unterschiede 
zwischen  Stress‐ und Kontrollbedingung während der Lernaufgabe und  in Abb.  12  als 
Zeitverlauf der separaten Bedingungen visualisiert. 
Eine Überprüfung der Normalverteilung mit Kolmogorov–Smirnov‐Anpassungstests 
deckte schiefe Verteilungen bei zwei Messzeitpunkten auf (SP[TSST+1]: p = .11, SP[KT vor 
Test]: p =  .03, alle anderen p’s >  .20). Die Logarithmierung aller Werte zur Basis 10 ergab 
bei anschließenden Tests eine Normalverteilung der Daten zu allen Messzeitpunkte (alle 
p’s > .20). 
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Abb. 11. Alpha-Amylasewerte im Vergleich zwischen Stress- und 
Kontrollbedingung in Studie 2. 
Alpha-Amylasewerte waren zum Zeitpunkt vor Lernen in der Stressbedingung 
signifikant erhöht. Gezeigt sind Mittelwerte und Standardfehler. 
Analog zur Auswertung der Cortisoldaten wurden T‐Tests  für gepaarte Stichproben 
für die Messzeitpunkte SP[TSST+10] und SP[KT vor Lernen], sowie SP[TSST vor Test] und 
SP[KT  vor  Test]  eingesetzt,  um  Unterschiede  in  den  alpha‐Amylasewerten  zwischen 
Stress‐ und Kontrollbedingung während der Lernaufgabe zu überprüfen. Es zeigten sich 
signifikant erhöhte alpha‐Amylasewerte  in der Stressbedingung zum Zeitpunkt vor der 
Lernphase  (t(22) = 3.31, p <  .01) und  eine nicht  signifikante Tendenz vor der Testphase 
(t(14) = 1,97, p < .07). 
Die zeitliche Veränderung der alpha‐Amylasewerte in der Stressbedingung wurde mit 
einer  univariaten messwiederholten ANOVA mit  fünf  Faktorstufen  getestet,  die  einen 
signifikanten  Effekt  des  Messzeitpunktes  ergab  (F(4,88)  =  33.54,  p  <  .001).  Zur 
Differenzierung  des  Effektes  wurden  T‐Tests  für  gepaarte  Stichproben  mit  allen 
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benachbarten  Messzeitpunkten  gerechnet,  die  einen  signifikanten  Anstieg  zwischen 
SP[TSST‐1]  und  SP[TSST+1]  (t(22)  =  ‐8.42,  p  <  .001)  sowie  einen  signifikanten  Abfall 
zwischen  SP[TSST+1]  und  SP[TSST+10]  (t(14)  =  6.87,  p  <  .001)  aufdeckten.  Die  alpha‐
Amylasewerte  in  der  Kontrollbedingung  wurden  mit  einem  T‐Test  für  gepaarte 
Stichproben  analysiert.  Es  zeigte  sich  kein  signifikanter  Unterschied  zwischen  den 
Messzeitpunkten (t < 1). 
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Abb. 12. Zeitlicher Verlauf der alpha-Amylasewerte in Studie 2. 
Links: In der Stressbedingung zeigte die alpha-Amylase eine signifikante Veränderung 
durch die Stressinduktion (TSST). Rechts: In der Kontrollbedingung war die 
Veränderung nicht signifikant. Abgebildet sind Mittelwerte und Standardfehler. 
3.3.1.3 Subjektive Maße 
In der Stressbedingung wurden zusätzlich die subjektiven Maße zur Einschätzung des 
Stresstests  (TSST‐PASA)  und  zum  Erleben  des  Stresstests  (VAS‐post‐TSST)  durch 
Fragebögen  erfasst  und  mit  den  biologischen  Stressmarkern  korreliert.  Vier 
Versuchspersonen hatten einen oder mehrere fehlende Wert im Fragebogen TSST‐PASA, 
womit  eine  Interpretation  der  Summmenwerte  nicht  möglich  ist.  In  die  statistische 
Analyse  dieses  Fragebogens  gingen  somit  nur  19  Versuchspersonen  ein.  Pearson‐
Korrelationen  zwischen  Fragebögen  und  Cortisol‐  und  alpha‐Amylasewerten  wurden 
weder  für  die  absoluten Werte  der  biologischen Marker  noch  für  den  stressbedingten 
Anstieg signifikant (alle p’s > 0.17). Da die subjektiven Maße nicht  integraler Bestandteil 
der  Fragestellung waren, wurde  auf  eine Auswertung  der  Subskalen  des  TSST‐PASA 
verzichtet. 
3.3.2 Stresseffekte auf den Probabilistic Selection Task 
In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse der zentralen Fragestellung dieser Studie 
dargestellt.  Effekte  von  Stress  auf  die  Nutzung  von  Feedback  stehen  daher  im 
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Mittelpunkt;  zudem  werden  Analysen  weiterer  möglicher  Einflussfaktoren 
vorgenommen. 
3.3.2.1 Stresseffekte auf die Nutzung von Feedback 
Der Effekt von Stress auf die Nutzung positiven und negativen Feedbacks wurde mit 
einer  doppelt  multivariaten  ANOVA  mit  dem  messwiederholten  Faktor 
Versuchsbedingung (Stress/Kontrolle) und den zwei abhängigen Variablen Nutzung von 
positivem  Feedback  („A  wählen“)  und  Nutzung  von  negativem  Feedback  („B 
vermeiden“) getestet. Diese ANOVA wurde nicht signifikant (F(2,21) = 2.72, p = .09). 
Da  jedoch  in dieser Studie differentielle Effekte von Stress auf die Art des Feedbacks 
von  speziellem  Interesse waren  und  die multivariate  ANOVA  einen  Trend  abbildete, 
wurden  zusätzlich  univariate  messwiederholte  Varianzanalysen  für  die  abhängigen 
Variablen durchgeführt (Abb. 13). Dabei zeigte sich ein Effekt von Stress auf die  Nutzung 
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Abb. 13. Performanz im Probabilistic Selection Task in Abhängigkeit von 
Stress. 
Die Leistung Stimulus A korrekt zu wählen spiegelt wider, wie sehr positives Feedback 
zum Lernen benutzt wurde; je besser Stimulus B vermieden wurde, desto stärker 
wurde negatives Feedback genutzt. Links: Stress zeigte keinen Einfluss auf die 
Nutzung von positivem Feedback. Rechts: In der Stressbedingung wurde negatives 
Feedback signifikant weniger genutzt, als in der Kontrollbedingung (*p < .05). 
Abgebildet sind Mittelwerte und Standardfehler. 
von negativem Feedback  (F(1,22) = 5.60, p <  .05) dahingehend, dass negatives Feedback 
unter Stress weniger genutzt wurde als in der Kontrollbedingung. Auf positives Feedback 
hatte Stress in der entsprechenden Analyse keinen signifikanten Effekt (F(1,22) = 1.41, p = 
.25). 
In  einer  zusätzlichen  Analyse  wurde  getestet,  ob  die  Reihenfolge  der 
Versuchsbedingungen  einen Einfluss  auf die Ergebnisse hatte. Obwohl die Reihenfolge 
der  Versuchsbedingungen  über  Versuchspersonen  ausbalanciert war,  sollte mit  dieser 
Studie 2: Effekte von Stress auf die Nutzung von Feedback 
  80 
Analyse eine Beteiligung dieses Faktors nachweislich ausgeschlossen werden. Der Faktor 
Reihenfolge der Versuchsbedingungen (Stress/Kontrolle) wurde in die oben beschriebene 
doppelt  multivariate  ANOVA  als  Zwischensubjektfaktor  aufgenommen,  wobei  sich 
hinsichtlich  der  Nutzung  positiven  und  negativen  Feedbacks  keine  qualitativen 
Veränderungen  ergaben. Die Reihenfolge der Versuchsbedingungen  zeigte dabei  keine 
Interaktion mit  Stress  (F  <  1).  Es  ergab  sich  jedoch  ein  signifikanten Haupteffekt  der 
Reihenfolge der Versuchsbedingungen (F(2,20) = 6.50, p < .01). Eine aufklärende univariate 
Analyse  zeigte  diesen  Effekt  der  Reihenfolge  der  Versuchsbedingung  nur  auf  die 
Nutzung positiven Feedbacks (F(1,21) = 11.15, p < .01), nicht negativen Feedbacks (F(1,21) 
=  1.05,  p  =  .32).  Da  keine  Interaktion  zwischen  Stress  und  der  Reihenfolge  der 
Versuchsbedingungen  auftrat  und  dieser  Faktor  somit  nicht  zur  Beantwortung  der 
Fragestellung beiträgt, wird dieses Ergebnis hier nur der Vollständigkeit halber genannt 
und im Folgenden nicht interpretiert und diskutiert. 
3.3.2.2 Stresseffekte auf das Lernen der Aufgabe 
Stress  könnte  neben  dem  Einfluss  auf  die  Nutzung  von  Feedback  auch  einen 
generellen Effekt auf das Lernen der Aufgabe zeigen. Um dies zu untersuchen, wurden 
Stresseffekte  mit  zwei  Maßen  der  Lernleistung  analysiert.  Zum  einen  wurde  das 
Lerntempo herangezogen, welches über die Anzahl der Blöcke operationalisiert wurde, 
die  eine  Versuchsperson  benötigte,  um  das  Lernkriterium  zu  erreichen  (Anzahl 
Trainingsblöcke). Ein T‐Test für gepaarte Stichproben für die Anzahl der Trainingsblöcke 
in  der  Stress‐  und  der  Kontrollbedingung  offenbarte  keinen  Effekt  der 
Versuchsbedingung (T < 1). 
Zum  anderen  wurde  die  allgemeine  Leistung  in  der  Testphase  analysiert, 
operationalisiert als Anzahl korrekter Antworten auf alle dargebotenen Stimuluspaare in 
der  Testphase  unabhängig  von  den  Belohnungswahrscheinlichkeiten  während  der 
Lernphase.  Obwohl  die  Versuchspersonen  ein  bestimmtes  Lernkriterium  erreichen 
mussten,  um  in  die  Testphase    der  Aufgabe  weitergeleitet  zu  werden,  wurde  die 
allgemeine Leistung in der Testphase untersucht, um einen spezifischen Effekt von Stress 
auf diese Variable ausschließen zu können. Ein T‐Test  für gepaarte Stichproben  für die 
allgemeine  Testleistung  unter  Stress‐  oder  Kontrollbedingung  ergab  keinen  Effekt  der 
Versuchsbedingung (t(22) = ‐1.12, p = .28). 
3.3.2.3 Überprüfung weiterer Faktoren 
Der  Faktor  Geschlecht  wurde  als  Zwischensubjektfaktor  in  der  Auswertung  der 
Stresseffekte auf die Nutzung von Feedback analysiert. Es ergab sich kein Haupteffekt (F 
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< 1) auf die Nutzung von Feedback und keine Interaktion mit Versuchsbedingung (F(2,20) 
= 2.42, p = .12). 
Da durch das  Innersubjektdesign zwei Stimulussets  in der Lernaufgabe zum Einsatz 
kamen, wurde außerdem der Einfluss des Faktors Reihenfolge der Stimulussets getestet. 
Dieser  Faktor  zeigte  ebenfalls  keinen  Haupteffekt  (F(2,20)  =  1.35,  p  =  .28)  und  keine 
Interaktion mit Stress (F < 1). 
3.3.2.4 Korrelationen zwischen Cortisol und der Nutzung von 
Feedback 
Zur  statistischen  Testung  möglicher  Korrelationen  der  Cortisolkonzentrationen 
während  der  Lernaufgabe  mit  der  Nutzung  von  Feedback  in  der  Aufgabe  wurden 
Pearson‐Korrelationen  mit  den  (logarithmierten)  Cortisolwerten  SP[TSST  vor  Lernen] 
sowie  SP[TSST  vor  Test]  und  der  Performanz  in  „A  wählen“  und  „B  vermeiden“ 
eingesetzt. Es ergaben sich keine signifikanten Korrelationen  für die Nutzung positiven 
Feedbacks  mit  Cortisol  vor  Lernen  oder  vor  Test  (beide  p’s  >  .77).  Für  die  Nutzung 
negativen Feedbacks verfehlte die Korrelation mit den Cortisolwerten vor der Lernphase 
das  Signifikanzniveau,  die  Analyse  deutet  dabei  auf  einen  Trend  zu  einer  negativen 
Korrelation  hin  (r  =  ‐.28,  p  =  .06).  Jedoch  betrug  die Modellgüte  einer  entsprechenden 
Regression nur R2 = .08. Die Korrelation mit vor der Testphase gemessenem Cortisol war 
nicht signifikant (p = .36). 
3.4 Diskussion 
Diese  Studie  untersuchte  die  Auswirkungen  akuten  psychosozialen  Stresses  auf 
Feedback‐basiertes Lernen mit dem  Fokus  auf  eine  veränderte Nutzung  positiven  und 
negativen Feedbacks beim Lernen. Die Ergebnisse der Untersuchung deuten darauf hin, 
dass  negatives  Feedback  in  der  Stressbedingung  weniger  zum  Lernen  der  Aufgabe 
benutzt  wurde  als  in  der  Kontrollbedingung.  Obwohl  numerisch  betrachtet  positives 
Feedback  in der  Stressbedingung  stärker  benutzt wurde  als  in der Kontrollbedingung, 
konnte ein solcher Effekt statistisch nicht untermauert werden. Stress hatte zudem keinen 
Einfluss auf die generelle Lernleistung in der Feedback‐basierten Aufgabe. 
Die Ergebnisse dieser Studie bestätigen somit die Hypothese, dass die Nutzung von 
Feedback beim Lernen unter akutem psychosozialen Stress verändert ist und gliedern sich 
ein in Studien, die ein verändertes Risikoverhalten beim Erlernen günstigen Verhaltens in 
Gewinnspielaufgaben nach psychosozialer Stressinduktion berichteten (R. van den Bos u. 
a.,  2009; Lighthall u.  a.,  2009;  Starcke u.  a.,  2008). Während diese  Studien  ein  erhöhtes 
Risikoverhalten  in  der  Stressbedingung  fanden,  ließen  sie  jedoch  keine  Rückschlüsse 
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darauf  zu,  ob Probanden  in dieser Bedingung weniger  sensitiv  für Verluste  (negatives 
Feedback) oder stärker sensitiviert für Gewinne (positives Feedback) waren. 
Die  vorliegende  Studie  beleuchtete  diese  Frage  und  fand,  dass  Probanden  in  der 
Stressbedingung  negatives  Feedback  signifikant  weniger  nutzten  als  in  der 
Kontrollbedingung. Eine verstärkte Nutzung positiven Feedbacks nach Stress zeigte dabei 
keine  Signifikanz.  Eine  aktuelle  Studie  von  Porcelli  und Delgado  (2009)  berichtete  ein 
ähnlich  interpretierbares  Ergebnis:  Probanden  waren  nach  akuter  Stressinduktion 
risikobereiter, wenn  sie  zwischen unterschiedlich hohen Verlusten mit unterschiedlicher 
Auftretenswahrscheinlichkeit  wählen  sollten,  während  sie  sicherheitsorientierter 
entschieden, wenn  sie  die Wahl  zwischen  unterschiedlich  hohen  Gewinnen  hatten.  Zu 
beachten  ist  jedoch, dass  in dieser  Studie  nicht die  veränderte Nutzung  von  Feedback 
nach  einer Entscheidung,  sondern möglicherweise die Verarbeitung von Hinweisreizen 
vor einer Entscheidung durch Stress moduliert wurde. 
Eine  mögliche  Erklärung  für  eine  verringerte  Nutzung  negativen  Feedbacks  nach 
psychosozialer  Stressinduktion  könnte  eine  veränderte  Aufmerksamkeit  für  negativ 
valentes Material unter Stress sein. Obwohl einige Studien keinen Effekt akuten Stresses 
in gesunden Probanden  fanden  (Ellenbogen & Schwartzman, 2009; McCarthy, Gloria, & 
Curtin, 2009) und eine Studie eine  erhöhte Aufmerksamkeit  für negative Stimuli zeigte 
(Ononaiye  u.  a.,  2007),  berichtete  die  Mehrzahl  der  Studien  eine  Abnahme  der 
Aufmerksamkeit  (des  sogenannten  attentional  bias) bzw.  eine Vermeidung  für negatives 
Material  nach  einer  Stressinduktion  oder  nach  pharmakologischer  Erhöhung  der 
Cortisolwerte (Ellenbogen u. a., 2002; Putman, Hermans, & van Honk, 2007, 2010; Roelofs 
u. a., 2007), insbesondere bei sozial ängstlichen Personen (Garner u. a., 2006; Mansell u. a., 
1999;  Putman, Hermans, Koppeschaar  u.  a.,  2007). Angesichts  dieser  Befunde wäre  es 
möglich, dass Probanden in der aktuellen Studie in der Stressbedingung eine verringerte 
Aufmerksamkeit  für  bzw.  Vermeidung  von  negativem  Feedback  zeigten  und  somit 
negatives Feedback weniger zum Lernen der Aufgabe nutzten. 
Aus  einer  neurobiologischen  Perspektive  könnte  die  Verknüpfung  zwischen 
Stresssystemen und Belohnungsnetzwerken  zu der  beobachteten  verringerten Nutzung 
negativen  Feedbacks  führen.  Es  gibt  vermehrt  Hinweise  darauf,  dass  erhöhte 
Cortisolkonzentrationen die Sensitivität dopaminerger Neurone verstärken und zu einer 
erhöhten  Dopaminausschüttung  im  Belohnungssystem  führen  (Ambroggi  u.  a.,  2009; 
Gilad u. a., 1987; Roth u. a., 1988; Saal u. a., 2003). Frank und Kollegen (Frank & OʹReilly, 
2006;  Frank  u.  a.,  2004)  argumentieren,  dass  erhöhte  Dopaminkonzentrationen  im 
Belohnungssystem,  vor  allem  im  Striatum,  das  neuronale  Fehlersignal  des 
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Belohnungssystems  (phasische Abnahme der Dopaminausschüttung) unterbinden  bzw. 
dessen Effekt überdecken. Tatsächlich fanden sie in einer Studie mit Parkinson‐Patienten 
eine  geringere  Nutzung  negativen  Feedbacks  im  Probabilistic  Selection  Task,  wenn 
Patienten  L‐Dopa  nahmen  im  Vergleich  zur  Bearbeitung  der  Aufgabe  ohne 
Medikamentennahme  (Frank  u.  a.,  2004).  Sollte  durch  Stress  also,  möglicherweise 
vermittelt über Glucocorticoide, die Dopaminkonzentration  im Belohnungssystem  auch 
zum  Zeitpunkt  des  Lernens  noch  erhöht  sein,  könnte  eine  daraus  resultierende 
Behinderung des dopaminergen Fehlersignals die Nutzung negativen Feedbacks  in der 
Aufgabe reduziert haben. 
In  der  vorliegenden  Studie  zeigte  sich  kein  signifikanter  Effekt  auf  die  Nutzung 
positiven  Feedbacks. Numerisch  betrachtet  benutzten Probanden positives  Feedback  in 
der Stressbedingung stärker als  in der Kontrollbedingung und es könnte sein, dass sich 
ein solcher Effekt bei einer größeren Stichprobe manifestieren würde. Dies bleibt  jedoch 
spekulativ,  da  es  bisher  keine  Studien  gibt,  die  diese  Vermutung  experimentell 
untermauern  könnten.  Bogdan  und  Kollegen  fanden  eine  reduzierte 
Belohnungssensitivität,  wenn  Probanden  Elektroschocks  antizipierten  (Bogdan  & 
Pizzagalli,  2006),  und  Sailer  und  Kollegen  interpretierten  eine  reduzierte  neuronale 
Aktivierung  im  Nucleus  accumbens  und  präfrontalen  Cortex  nach  Belohnung  bei 
Patienten mit Posttraumatischer Belastungsstörung ebenfalls als reduzierte Sensitivität für 
Belohnung  (Sailer u. a., 2008). Aufgrund der unterschiedlichen Operationalisierung von 
Stress  lassen diese Studien  jedoch keine adäquaten Rückschlüsse auf die Ergebnisse der 
vorliegenden  Studie  zu.  Somit  bedarf  es  weiterer  Untersuchungen,  um  fundierte 
Aussagen über Effekte von Stress auf die Nutzung positiven Feedbacks treffen zu können. 
Ein  weiteres  wichtiges  Resultat  der  Studie  ist  die  fehlende  Wirkung  der 
Stressinduktion auf die Akquisition der Lernaufgabe. Dies steht auf den ersten Blick  im 
Widerspruch zu einer Studie, in der Probanden Beeinträchtigungen beim Lernen im Iowa 
Gambling  Task  in  einer  Stressbedingung  zeigten  (Preston  u.  a.,  2007).  In  der  Studie 
bearbeiteten Probanden  jedoch den  Iowa Gambling Task während  sie eine anschließende 
freie Rede antizipierten, so dass die Beeinträchtigung im Lernen möglicherweise aus einer 
kognitiven  Doppelbelastung  resultierte.  Interessant  in  der  vorliegenden  Studie  ist  vor 
allem, dass die verringerte Nutzung negativen Feedbacks  in der Stressbedingung nicht 
mit  einer  generellen  Beeinträchtigung  des  Lernens  einherging,  sondern  Stress  eine 
spezifische Wirkung auf die Nutzung von Feedback zeigte. 
Zum  genaueren Verständnis der Auswirkungen  akuten psychosozialen  Stresses  auf 
kognitive  Funktionen  ist  es  erstrebenswert, Aussagen  über  die  vermittelnden  Prozesse 
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und beteiligten  (Boten‐)Stoffe  treffen zu können. Wie oben diskutiert, wäre es denkbar, 
dass  die  biologische  Stressreaktion  mit  einer  Erhöhung  des  Cortisolspiegels  zu  einer 
längerfristigen  Erhöhung  der  Dopaminkonzentrationen  im  Belohnungssystem  führt. 
Zudem  fanden  Putman  und  Kollegen  in  einer  Glücksspielaufgabe  risikoreicheres 
Verhalten bei Männern, wenn Cortisolspiegel pharmakologisch erhöht wurden (Putman, 
Antypa  u.  a.,  2010).  Eine  direkte  Beteiligung  des Cortisols  in  der  vorliegenden  Studie 
konnte  allerdings  nicht  bestätigt  werden,  da  eine  negative  Korrelation  zwischen  den 
Cortisolwerten  zum  Zeitpunkt  des  Lernens  und  der  Nutzung  negativen  Feedbacks 
statistisch nicht haltbar war. Eine größere Stichprobe könnte hier möglicherweise besser 
Aufschluss geben. 
Dopaminspiegel  im  Belohnungssystem  könnten  zudem  durch  die  Aktivierung  des 
SAM‐Systems verändert sein. Probanden zeigten in der Stressbedingungen eine deutliche 
Aktivierung  dieses  Systems,  gemessen  an  der  Konzentration  von  alpha‐Amylase  im 
Speichel, die sich in signifikant erhöhten alpha‐Amylasewerten zu Beginn des PST in der 
Stressbedingung  im  Vergleich  zur  Kontrollbedingung  niederschlugen.  Arnsten  und 
Kollegen haben wiederholt argumentiert, dass akuter Stress kognitive Funktionen durch 
eine  erhöhte  Dopamin‐  und  Noradrenalinausschüttung  im  präfrontalen  Cortex 
beeinträchtigt (Arnsten, 2009, 1998; Arnsten & Goldman‐Rakic, 1998). Allerdings beziehen 
sich  ihre  Studien  auf  den  dorsolateralen  PFC,  während  Feedback‐basierte  Aufgaben 
vorrangig mediale Areale des PFC beanspruchen. 
Ein  weiterer  Wirkmechanismus  könnte  unabhängig  von  einer  biologischen 
Stressantwort die kognitive Verarbeitung der Stresssituation sein. Da Probanden im TSST 
einer  überwiegend  negativen  Situation  ausgesetzt  sind,  wäre  es  denkbar,  dass  sie 
negatives Feedback  in der anschließenden Lernaufgabe weniger berücksichtigen. Die  in 
dieser  Studie  eingesetzten  Fragebögen waren  allerdings  nicht  geeignet,  diese  Frage  zu 
klären. Es wäre  interessant,  in weiteren  Studien die Generalisierbarkeit des Effekts  auf 
andere  Stressoren  zu  testen  und,  um  kognitive  Prozesse  weitgehend  ausschließen  zu 
können,  die  Stressachsen  pharmakologisch  zu  manipulieren.  Eine  Analyse  der 
Verhaltensdaten  von  Cortisol‐Non‐Responder  könnte  eventuell  weitere  Erkenntnisse 
bringen, aufgrund der geringen Anzahl an Non‐Respondern wurde in dieser Studie jedoch 
davon abgesehen. Anhand der Daten dieser Studie  lassen sich also keine differenzierten 
Aussagen  über  eine  Beteiligung  der  Stresssysteme  oder  anderer  kognitiver  Prozesse 
treffen. 
Obwohl  einige  Studien  auf  einen  Geschlechtereffekt  bei  der  stressbedingten 
Modulation  von  Risikoverhalten  hindeuten,  hatte  die  Geschlechtszugehörigkeit  der 
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Probanden  in  der  vorliegenden  Studie  keinen  Einfluss.  Bisherige  Studien  berichteten 
konsistent  ein  erhöhtes  Risikoverhalten  durch  Stress  oder  erhöhtes  Cortisol  beim 
Männern  (R. van den Bos u. a., 2009; Lighthall u. a., 2009; Putman, Antypa u. a., 2010; 
Starcke u. a., 2008), während die Befunde bei Frauen auf ein weniger riskantes Verhalten 
unter  Stress  im  Vergleich  zur  Kontrollbedingung  hindeuteten,  wobei  eine  statistische 
Absicherung dieses Effekts nicht immer gegeben war (R. van den Bos u. a., 2009; Lighthall 
u.  a.,  2009).  Starcke  und  Kollegen  testeten  dagegen  Männer  und  Frauen  und  fanden 
analog zur vorliegenden Studie keinen statistisch signifikanten Einfluss des Geschlechts 
(Starcke  u.  a.,  2008).  Auch  hier  muss  aber  angemerkt  werden,  dass  die  kleine 
Stichprobengröße sowohl  in der vorliegenden Studie als auch  in der Untersuchung von 
Starcke  und  Kollegen  keine  endgültige  Aussage  zu  einem  Einfluss  des  Geschlechts 
erlaubt. 
Als  methodische  Kritikpunkte  an  der  aktuellen  Untersuchung  müssen  sowohl  die 
Kontrollbedingung  zum  TSST,  als  auch  die  Speichelprobennahme  und  die  fehlenden 
subjektiven Maße in der Kontrollbedingung diskutiert werden. 
Die Kontrollbedingung  dieser  Studie  bestand  aus  einer Ruhephase  gefolgt  von  der 
Bearbeitung des PST, das heißt, Probanden durchliefen keine explizite Kontrollsituation 
zum TSST, wie sie von Het und Kollegen vorgeschlagen wurde (Het u. a., 2009). Da zum 
Zeitpunkt  der  Studiendurchführung  noch  kein  evaluierter  Kontroll‐TSST  (KTSST) 
existierte, wurde  aufgrund des  Innersubjektdesigns die passive Kontrollsituation dieser 
Studie gewählt, um mögliche Übertragungseffekte zwischen Stress‐ und Kontrollsituation 
zu minimieren.  Speziell  bestand die Vermutung, dass Probanden, die  zuerst den TSST 
absolvieren und am zweiten Testtag einen KTSST erleben, eine stärkere Cortisolreaktion 
auf den KTSST  zeigen könnten, Probanden, die  zuerst den Kontroll‐TSST durchlaufen, 
dagegen mit einem geringeren Cortisolanstieg auf den späteren TSST reagieren würden. 
Letztes fanden Het und Kollegen in ihrer Evaluierungsstudie (Het u. a., 2009), was zeigt, 
dass der Einsatz des KTSST  in einem  Innersubjekdesign nicht unkritisch  ist. Ein Vorteil 
der Benutzung des Kontroll‐TSST hätte andererseits darin liegen können, dass TSST und 
KTSST  gleichermaßen  zu  einem  Anstieg  der  alpha‐Amylase  führen,  was  einen 
Erkenntnisgewinn zur Beteiligung des SAM‐Systems an den Stresseffekten auf Feedback‐
basiertes Lernen gefördert hätte. 
Die passive Kontrollbedingung  in der vorliegenden Studie wirft zusätzlich die Frage 
auf,  ob  die  gefunden  Effekte  auf  die  Nutzung  von  Feedback  ein  Resultat  der 
Stressinduktion sind oder aus der körperlichen und kognitiven Beanspruchung während 
des TSST resultieren. Obwohl die 10‐minütige Pause zwischen TSST und Beginn des PST 
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mögliche Beanspruchungs‐ bzw. Ermüdungseffekte minimieren sollte, kann diese Frage 
mit dem Design der vorliegenden Studie nicht  endgültig geklärt werden. Die  erhöhten 
alpha‐Amylasewerte in der Stressbedingung könnten nicht nur eine Stressreaktion auf die 
psychosoziale Belastung darstellen sondern auch eine stärkere motorische und kognitive 
Beanspruchung in dieser Bedingung widerspiegeln. 
Eine methodische Verbesserung hätte durch den Einsatz von adäquaten Fragebögen in 
der Kontrollbedingung  erreicht werden  können. Während  in  der  Stressbedingung  das 
subjektive Erleben der Stresssituation über zwei Fragebögen erfasst wurde, kamen in der 
Kontrollbedingung  keine  subjektiven  Maße  zum  Einsatz,  da  sich  die  benutzten 
Fragebögen  spezifisch  auf  den  TSST  bezogen.  Die  zusätzliche  Verwendung  von  zum 
Beispiel  situationsbezogenen  Befindlichkeitsfragebögen  in  beiden  Bedingungen  hätte 
Aufschluss über Unterschiede im Befinden zwischen den Bedingungen und eine mögliche 
Veränderung der Nutzung von Feedback aufgrund unterschiedlicher Befindlichkeit der 
Probanden geben können. 
Eine  klare  methodische  Schwäche  der  Studie  ist  die  zeitliche  Verteilung  der 
Speichelproben. Während der Proband in der Kontrollbedingung zu Beginn des PST und 
vor der Testphase des PST je eine Speichelprobe sammelte, wurde in der Stressbedingung 
im Verlauf des PST aller zehn Minuten eine Probe genommen. Da die Testphase des PST 
je  nach  Lernleistung  des  Probanden  nach  einer  unterschiedlichen  Anzahl  an 
Trainingsdurchläufen begann, mussten somit in der Stresssituation die Cortisolwerte zum 
Beginn  der  Testphase  für  einige  Probanden  extrapoliert werden  und  konnten  für  sehr 
langsam  lernende  Versuchspersonen  nicht  mit  ausreichender  Genauigkeit  ermittelt 
werden.  Die  daraus  resultierenden  fehlenden  Daten  hätten  mit  einer  zwischen  den 
Bedingungen konstant gehaltenen Probennahme vermieden werden können. 
Zusammenfassend  deuten  die  Ergebnisse  dieser  Studie  darauf  hin,  dass  negatives 
Feedback nach einer psychosozialen Stressinduktion weniger zum Lernen benutzt wird 
als  in  einer  Kontrollbedingung,  wobei  die  generelle  Lernleistung  nicht  durch  Stress 
beeinträchtigt zu sein scheint. Ob die Nutzung positiven Feedbacks beim Lernen durch 
akuten  Stress  verstärkt  oder nicht moduliert wird,  bedarf  einer Klärung durch weitere 
Studien. 
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4 Studie 3: Auswirkungen akuten Stresses auf 
die neuronale Verarbeitung von Feedback 
Die Ergebnisse aus Studie 2 weisen auf eine veränderte Nutzung von Feedback beim 
Lernen nach akutem psychosozialen Stress hin, welche sich vor allem in einer reduzierten 
Nutzung  negativen  Feedbacks  zeigte.  In  dieser  anschließenden  Studie wird  der  Effekt 
weiter  untersucht,  indem  getestet  wird,  ob  sich  nach  akuter  psychosozialer 
Stressinduktion  eine  Veränderung  in  der  Verarbeitung  von  Feedback  auf  neuronaler 
Ebene zeigt. 
4.1 Theoretische Hinführung und Fragestellung der 
Studie 
Wie in Kapitel 1.1.4 beschrieben wurde, gibt es substanzielle experimentelle Befunde, 
die auf ein dopaminerges Fehlersignal  im Belohnungssystem als neuronale Grundlage der 
Verarbeitung von Feedback hinweisen. Diesen Studien zufolge resultiert eine unerwartete 
Belohnung  (positives  Feedback)  in  einer  phasischen  Verstärkung  der  Feuerrate 
dopaminerger Neurone im Mittelhirn, während eine unerwartet ausbleibende Belohnung 
(Bestrafung  /  negatives  Feedback)  zu  einem  kurzzeitigen  Abfall  der  Feuerrate  dieser 
Neurone  führt  (Schultz  u.  a.,  1997).  Es  wird  angenommen,  dass  dieses  neuronale 
Fehlersignal über das mesocorticale Projektionssystem zum anterioren cingulären Cortex 
(ACC)  propagiert  wird,  welcher  eine  dynamische  Verhaltensanpassung  koordiniert 
(Holroyd & Coles, 2002). 
Neuronale Komponenten des Lernens aus Fehlern und durch Feedback lassen sich bei 
Menschen  non‐invasiv  mittels  der  Elektroenzephalografie  (EEG)  untersuchen.  Dabei 
werden ereigniskorrelierte Potentiale  (EKPs) genutzt, dass heißt Muster  im EEG‐Signal, 
die  relativ  zu  einem  bestimmten  Ereignis,  wie  einer  Stimuluspräsentation  oder  einer 
Reaktion des Probanden, auftreten. Ein solches Muster berichteten Gehring und Kollegen 
in  einer  Studie,  in  der  sie  EKPs  von  Probanden  in  einer  Flacker‐Aufgabe  relativ  zur 
Antwortreaktion in der Aufgabe untersuchten (Gehring, Goss, Coles, Meyer, & Donchin, 
1993).  Sie  verglichen  korrekte  Trials  mit  Trials,  in  denen  die  Probanden  falsch 
antworteten, und fanden eine Negativierung  im EKP  in Fehlertrials ca. 100 ms nach der 
Antwortreaktion der Probanden. Diese Error Related Negativity (ERN) wurde parallel von 
Falkenstein  und  Kollegen  als  Error  Negativity  beschrieben  (Falkenstein,  Hohnsbein, 
Hoormann, & Blanke, 1991) und konnte in weiteren Studien repliziert werden, wobei die 
Latenz, also der Beginn dieser EKP‐Komponente nach der Antwortreaktion, zwischen 50 
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bis  100ms  betrug  (siehe  Überblicksartikel  von  Taylor,  Stern,  &  Gehring,  2007). 
Quellenlokalisationen  und  Kombinationen  bildgebender  Verfahren  verorteten  den 
Ursprung der ERN  in medialen präfrontalen Arealen, wobei viele Studien den ACC als 
die Quelle des Signals  identifizierten  (siehe Holroyd & Coles,  2002; Taylor u.  a.,  2007). 
Holroyd und Coles (2002) argumentieren dabei, dass die ERN durch ein vom Mittelhirn 
zum ACC propagiertes negatives dopaminerges Fehlersignal entsteht. 
Zusätzlich  zur  ERN  fanden  Studien  eine  ERN‐ähnliche  Komponente,  wenn  EKPs 
relativ zur Präsentation eines Feedbackstimulus betrachtet wurden (Badgaiyan & Posner, 
1998; Miltner, Braun, & Coles, 1997). Diese sogenannte Feedback Related Negativity  (FRN) 
ist  eine  Negativierung  im  EKP,  die  ihr  Maximum  etwa  250  bis  300  ms  nach 
Stimuluspräsentation erreicht und unabhängig von der Modalität des Feedbackstimulus 
nach  negativem  Feedback  prononciert  auftritt  (Gehring  &  Willoughby,  2002;  Holroyd, 
Nieuwenhuis, Yeung, & Cohen, 2003; Miltner u. a., 1997). Die FRN  scheint ähnlich zur 
ERN  durch  die  neuronale  Aktivität  im  ACC  generiert  zu  werden,  eventuell  in  einer 
Region dorsal zur Quelle der ERN (Bellebaum & Daum, 2008; Bush u. a., 2002; Gehring & 
Willoughby,  2002; Holroyd & Coles,  2002),  obwohl  einige  Studien  auf  eine Beteiligung 
anderer präfrontaler Areale  sowie des Striatums und des posterioren cingulären Cortex 
hindeuten (Müller u. a., 2005; Nieuwenhuis, Slagter, von Geusau, Heslenfeld, & Holroyd, 
2005). Die FRN ist also eine ereignis‐korrelierte EEG‐Komponente, die als ein neuronales 
Korrelat der Feedbackverarbeitung angesehen wird. Somit kann sie  in der vorliegenden 
Studie zur Untersuchung der Effekte akuten Stresses auf die neuronale Verarbeitung von 
Feedback eingesetzt werden. 
Obwohl  EEG‐Untersuchungen  bereits  benutzt  wurden,  um  Veränderungen 
neuronaler  Signale  durch  Stress  oder  Stresshormone  bei  auditiver 
Informationsverarbeitung  sowie  in  Aufmerksamkeits‐  und  Gedächtnisaufgaben  zu 
beobachten  (Born  u.  a.,  1987;  Fehm &  Born,  1987; McAllister‐Williams &  Rugg,  2002; 
Mölle u. a., 1997; Simoens u. a., 2007), gibt es bisher kaum Studien, die EEG‐Komponenten 
der Verarbeitung  von  Fehlern  und  Feedback mit  Stress  oder  Stresshormonen  in  einen 
Zusammenhang gesetzt haben. Cavanagh und Allen (2008) berichteten bei Probanden, die 
eine hohe Sensitivität  für Bestrafung  aufwiesen,  eine positive Korrelation  zwischen der 
ERN‐Amplitude in einer Flankeraufgabe und der Cortisolreaktion auf eine anschließende 
psychosoziale  Stressinduktion.  In  einer  Studie  von  Hsu  und  Kollegen  (2003) 
unterschieden  sich  die  EKPs  der  Fehlertrials  in  einer  Stroop‐Aufgabe  nach 
pharmakologischer  Erhöhung  der  Cortisolspiegel  von  den  entsprechenden  EKPs  der 
Placebobedingung,  jedoch  zeigte  sich  kein  spezifischer  Effekt  auf  die  ERN.  Tops  und 
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Kollegen fanden eine negative Korrelation zwischen basalen Cortisolwerten und der ERN 
in einer Eriksen‐Flanker‐Aufgabe (Tops, Boksem, Wester, Lorist, & Meijman, 2006). 
In der bisher einzigen Studie, in der die FRN im Zusammenhang mit Stress untersucht 
wurde, absolvierten Probanden eine Gewinnspielaufgabe mit monetären Gewinnen und 
Verlusten  (Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe)  und  füllten  einen  Fragebogen  aus,  der  die 
Stressbelastung  der  vergangenen Woche  erfasste  (Foti  &  Hajcak,  2009).  Die  Differenz 
zwischen FRN‐Amplituden der Gewinn‐ und Verlusttrials war dabei negativ korreliert 
mit  der  Stressbelastung  der  letzten  Woche.  Somit  gibt  es  erste  Hinweise  auf  einen 
Zusammenhang  zwischen  der  FRN  und  Stress,  jedoch  noch  keine  Studien,  in  denen 
Veränderungen der FRN durch akuten Stress untersucht wurden. 
In Studie 3 dieser Arbeit wurde also die neuronale Verarbeitung von Feedback nach 
akutem  psychosozialen  Stress  mittels  der  FRN  auf  positives  und  negatives  Feedback 
untersucht.  In der Kontrollbedingung wurde die übliche  stärkere FRN nach negativem 
Feedback im Vergleich zu positivem Feedback erwartet. Basierend auf den Befunden aus 
Studie  2  der  vorliegenden  Arbeit  sowie  den  in  Kapitel  1.3.2.1  beleuchteten 
Zusammenhängen  zwischen  Stress‐  und  Belohnungssystemen  wurde  zudem 
angenommen,  dass  sich  Unterschiede  in  den  FRN  zwischen  Stress‐  und 
Kontrollbedingung  zeigen.  Aufgrund  der  unzureichenden  Untersuchungen  zur  FRN 
unter  Stress  wurden  keine  gerichteten  Hypothesen  für  die  FRN  nach  positivem  und 
negativem Feedback aufgestellt. 
4.2 Methode 
Zur Untersuchung des Einflusses von Stress auf die Feedback Related Negativity (FRN) 
wurde eine Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe in einem Zwischensubjektdesign verwendet, in 
welchem Probanden  zufällig  einer  Stress‐  oder Kontrollgruppe  zugeordnet wurden. Es 
wurde der Einfluss der unabhängigen Variablen Versuchsbedingung (Stressinduktion vs. 
Kontrollsituation), Art des Feedbacks  (positiv, negativ) und Block der Aufgabe  (1‐3) auf 
die unabhängige Variable FRN analysiert. Zusätzlich wurden endokrine, autonome und 
subjektive Maße zur Überprüfung der Stressinduktion erhoben. In diesem Kapitel werden 
die Stichprobe, der Ablauf sowie verwendete Methoden und Maße detailliert dargestellt. 
4.2.1 Probanden 
Sechzig Männer  im Alter von 19 bis 29  Jahren wurden über Aushänge  in Gebäuden 
der  Technischen Universität Dresden  für  die  Studie  rekrutiert. Alle  Versuchspersonen 
waren gesunde Nichtraucher mit einem Body Mass Index zwischen 19 und 27 kg/m2. Das 
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Gesundheitsscreening wurde  äquivalent  zu  Studie  1 durchgeführt  (siehe Kapitel  3.2.1); 
verwendete Screeningbögen finden sich im Anhang. 
Versuchspersonen  wurden  zu  Beginn  der  Studie  über  Ziel  und  Ablauf  der 
Untersuchung  schriftlich  informiert,  sowie  über  die  Möglichkeit  aufgeklärt,  das 
Experiment  jederzeit  ohne Angabe  von Gründen  abzubrechen. Alle Versuchspersonen 
gaben  ihr  schriftliches Einverständnis und erhielten  für  ihre Teilnahme 12,50 Euro. Am 
Ende  der  Untersuchung  wurden  sie  ausführlich  über  die  Stressinduktion  bzw. 
Kontrollbedingung sowie über die kognitive Aufgabe aufgeklärt. 
4.2.2 Durchführung 
Der zeitliche Ablauf des Experiments wurde für Versuchs‐ und Kontrollgruppe gleich 
gehalten  (Abb. 14).  Jede Versuchsperson wurde  im Vorbereitungsraum des EEG‐Labors 
begrüßt  und  über  den  Ablauf  des  Experiments  informiert.  Nach  Sammlung  einer 
Speichelprobe  und  Anlegen  des  Herzratenmessgeräts  trank  jeder  Proband  200ml 
Traubensaft und  füllte zwei Fragebögen zum aktuellen Befinden und zum psychischen 
Befinden der  letzten Wochen aus (Allgemeiner Fragebogen und Gesundheitsfragebogen, 
siehe Anhang E). Da keine  Versuchsperson  in  diesen  Fragebögen  auffällig  war,  wurde 
0 4025 55 t (min)
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TSST/KTSSTVorbereitung EEG GV-Wahlaufgabe
Info PASA VAS
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EEG anlegen
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<
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Abb. 14. Ablauf der Testung in Studie 3. 
Die Studie benutzte ein Zwischensubjektdesign mit äquivalentem Ablauf für die 
Stress- und Kontrollgruppe. Dargestellt ist der zeitliche Ablauf der Sitzung mit 
eingesetzten Fragebögen, Zeitpunkten der Speichelproben und kontinuierlicher 
Herzratenmessung. Fragebögen: BIS/BAS (siehe Text), PASA, VAS (siehe Abschnitt 
„Subjektive Maße“); TSST: Trier Social Stress Test; KTSST: Kontrollversion des TSST; 
GV: Gewinn/Verlust. 
von weiteren Analysen dieser Angaben  abgesehen. Es  folgte die deutsche Version des 
Persönlichkeitsfragebogens  „Behavioral  Inhibition  Scale/Behavioral  Activation  Scale“ 
(BIS/BAS,  Strobel,  Beauducel,  Debener,  &  Brocke,  2001).  Dieser  Fragebogen  galt  der 
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Untersuchung einer Fragestellung, die nicht Teil dieser Doktorarbeit ist, wodurch hier auf 
eine weitere Beschreibung verzichtet wird. 
Anschließend wurden Vorbereitungen  zum Anlegen des EEG  getroffen  (Vermessen 
des Kopfes, Einstellen der Kinnstütze  in der EEG‐Kabine) und der Proband absolvierte 
einen kurzen Probedurchlauf der Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe (Ausführliche Instruktion 
gefolgt von zwei Trials). Fünfundzwanzig Minuten nach Beginn der Testung wurden die 
Probanden der Stressbedingung dem Trier Social Stress Test  (TSST) ausgesetzt, während 
Probanden  der  Kontrollgruppe  eine  Kontrollversion  des  TSST  absolvierten. 
Versuchspersonen wurden erst direkt vor der Intervention informiert, welcher Gruppe sie 
zugeordnet  waren.  Im  Anschluss  an  die  Stress‐  bzw.  Kontrollsituation  wurden  den 
Probanden  EEG‐Elektroden  angelegt  und  sie  absolvierten  drei  Blöcke  der 
Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe. Während der Untersuchung wurden zu sechs Zeitpunkten 
Speichelproben  genommen. Alle  Sitzungstermine  lagen  zwischen  12:30 Uhr  und  19:30 
Uhr. 
4.2.3 Stressinduktion und Kontrollbedingung 
Zur  Stressinduktion  wurde  der  Trier  Social  Stress  Test  (TSST)  eingesetzt,  bei  dem 
Probanden nach einer fünf‐minütigen Vorbereitungszeit vor einem evaluativen Gremium 
eine  freie Rede  halten und  eine  anspruchsvolle Kopfrechenaufgabe  lösen. Da  in dieser 
Studie  ein Zwischensubjektdesign verwendet wurde, durchlief die Kontrollgruppe  eine 
standardisierte  Kontrollversion  des  TSST  (KTSST, Het  u.  a.,  2009),  die  in Ablauf  und 
Aufgaben  dem  TSST  so  ähnlich  wie  möglich  ist,  ohne  dabei  die  „stressenden 
Komponenten“  des  TSST,  Unkontrollierbarkeit  der  Situation  und  sozial‐evaluative 
Bedrohung  (siehe  Kapitel  1.2.6),  zu  beinhalten.  Die  ausführlichen  Beschreibungen  des 
TSST und KTSST findet sich im Kapitel 1.2.6.1. 
4.2.4 Feedback-basierte Aufgabe: Gewinn/Verlust-Wahlaufgabe 
Es wurde eine Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe (GV‐Wahlaufgabe) eingesetzt, die bereits 
in diversen Studien zur FRN  in unterschiedlichen Versionen verwendet wurde  (Cohen, 
Elger, & Ranganath, 2007; Holroyd, Larsen, & Cohen, 2004; Holroyd u. a., 2003; Yeung, 
Holroyd, & Cohen, 2005). In einer GV‐Wahlaufgabe wählen Versuchspersonen wiederholt 
eines  aus  mehreren  dargebotenen  Objekten  aus  und  erhalten  nach  jeder  Wahl  eine 
monetäre Belohnung (positives Feedback) oder Bestrafung (negatives Feedback). 
In dieser Studie wurde eine Version nach Holroyd und Kollegen (Holroyd u. a., 2004) 
benutzt.  Probanden  sehen  pro  Trial  drei  Stimuli,  instruiert  als  „Ballons“,  die  Objekte 
beinhalten  können. Die Probanden werden  informiert, dass  ein Ballon  entweder  ein  5‐
Studie 3: Stresseffekte auf die neuronale Verarbeitung von Feedback 
  92 
Cent‐Stück enthalten, leer sein oder einen Kobold beinhalten kann, der ihnen 5 Cent stielt. 
Durch Tastendruck wählen Versuchspersonen einen der drei Ballons aus, der daraufhin 
durch einen Stern ersetzt wird, um die Auswahl anzuzeigen. Im anschließenden Feedback 
wird durch  ein  „+“  ein Gewinn von  5 Cent, durch  ein  „‐“  ein Verlust von  5 Cent und 
durch ein „o“ weder Verlust noch Gewinn in diesem Trial angezeigt. Probanden starteten 
mit einem Guthaben von 2,50 Euro und  sollten „ihren Gewinn maximieren“, der  ihnen 
zusätzlich zur Aufwandsentschädigung von 10 Euro ausgezahlt wurde. Der Ablauf eines 
Trials ist schematisch in Abb. 15 dargestellt. 
O  O  O
*  O  O
+
- o
500 ms
1000 ms
1000 ms
 
Abb. 15. Ablauf eines Trials der Gewinn/Verlust-Wahlaufgabe. 
Die schematische Darstellung verdeutlicht das Prinzip der Aufgabe. Probanden wählten 
aus drei dargebotenen Stimuli einen per Tastendruck aus. Das anschließende positive, 
negative oder neutrale Feedback informierte über einen Gewinn von 5 Cent (+), einen 
Verlust von 5 Cent (-) oder keinen Gewinn oder Verlust im jeweiligen Trial (o). 
Bei dieser Aufgabe handelte es sich um eine Pseudo‐Lernaufgabe. Versuchspersonen 
wurde  suggeriert,  es wäre möglich, den Gewinn durch geschickte  Stimulusauswahl  zu 
maximieren.  Ohne  Wissen  der  Versuchspersonen  wurden  jedoch  die  drei  möglichen 
Arten  des  Feedbacks  unabhängig  von  der  Stimulusauswahl  gleichverteilt  und  in 
randomisierter Reihenfolge dargeboten.  Jeder Proband beendete  somit die Aufgabe mit 
einem Guthaben  von  2,50 Euro. Obwohl die  Fragestellung  auf positives und negatives 
Feedback fokussiert, wurden zusätzlich Trials mit „neutralem“ Feedback (weder Gewinn 
noch  Verlust)  hinzugenommen,  um  die  Aufgabenkomplexität  zu  erhöhen  und  den 
Pseudo‐Lern‐Charakter der Aufgabe stärker zu kaschieren. In die statistischen Analysen 
gingen nur diejenigen Trials ein, in denen entweder positives oder negatives Feedback (5 
Cent Gewinn oder Verlust) gezeigt wurde. 
Während der Aufgabe saßen Probanden  in der abgedunkelten EEG‐Kabine ungefähr 
einen  Meter  vor  einem  Bildschirm  mit  einer  Auflösung  von  1024  x  768  Pixel.  Alle 
Instruktionen  und  Reize  wurden  mithilfe  der  Software  E‐Prime  (Version  1.1.4.1, 
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Psychology  Software  Tools,  Pittsburgh,  USA)  zentriert  zur  Bildschirmmitte  blau  auf 
schwarzem  Hintergrund  dargeboten.  Auszuwählende  Stimuli  waren  horizontal 
angeordnet; für alle Stimuli wurde die Schriftart Arial  in Größe 34 pt benutzt. Feedback 
„+“  und  „‐“  wurden  mit  36  pt  dargeboten,  um  nicht  kleiner  als  Feedback  „o“  zu 
erscheinen.  
Zu Beginn jedes Trials erschien ein leerer Bildschirm für 500 ms. Die auszuwählenden 
Stimuli wurden dargeboten bis ein Tastendruck erfolgte; die Anzeige der Auswahl und 
das Feedback  erschienen  jeweils  für  1000 ms. Die Auswahl  eines  Stimulus  erfolgte mit 
einer  der  Tasten  „1“  (linker  Ballon),  2  (mittlerer  Ballon),  oder  3  (rechter  Ballon)  des 
Nummerblocks einer Computertastatur. 
Versuchspersonen absolvierten 3 Blöcke mit  jeweils 99 Trials.  In den kurzen Pausen 
zwischen  den  Blöcken wurden  die  Probanden  aufgefordert,  sich  aktiv  zu  entspannen 
(Schultern lockern, Augen bewegen) und am Beginn jedes Blockes instruiert, entspannt zu 
sitzen,  Bewegungen  zu  vermeiden  und  ausschließlich  zur  Mitte  des  Bildschirms  zu 
schauen. 
4.2.5 Elektroenzephalographie (EEG) 
Um die Standardisierung des TSST/KTSST nicht zu gefährden und um eine unnötige 
zusätzliche  Belastung  der  Probanden  zu  vermeiden,  wurde  entschieden,  die  EEG‐
Elektroden  erst  nach  der  Stressintervention  anzubringen.  Um  endokrine  Stresseffekte 
abzubilden,  sollte  die  EEG‐Messung  jedoch  nicht  später  als  15  Minuten  nach  der 
Stressintervention  beginnen.  Zur  Einhaltung  dieser  Zeitvorgabe wurden  lediglich  vier 
Elektroden des  erweiterten  10‐20  Systems mit  einer Elektrodenkappe positioniert: AFz, 
Fz, FCz, Cz. Die Elektrode AFz fungierte als Erdung (Ground). Zusätzlich wurden an den 
Außenseiten  der  Augen  und  über  und  unter  dem  rechten  Auge  sowie  an  beiden 
Mastoiden Elektroden angebracht. Während der Aufnahme wurden die Elektroden zur 
linken  Mastoiden‐Elektrode  referenziert.  Die  Aufnahme  erfolgte  mit  einem  32‐Kanal‐
Differenzverstärker (BrainAmp, Brain Products, München), einer Samplingrate von 1000 
Hz, einem 250Hz‐Tiefpassfilter und einer Zeitkonstanten von 10 s.  Impedanzen wurden 
unter 5 kΩ gehalten, aufgrund der engen Zeitbegrenzung in seltenen Fällen unter 10 kΩ. 
Die Datenerhebung erfolgte in einer abgeschirmten EEG‐Kabine. Um Muskelartefakte zu 
minimieren  saßen Probanden  angelehnt  auf  einem  Stuhl und das Kinn  ruhte  auf  einer 
individuell  eingestellten Kinnstütze. Zur Aufnahme und Speicherung der Daten wurde 
die Software BrainVision Recorder (Version 1.0.1 Brain Products, München) eingesetzt. 
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Datenaufbereitung  und  Analyse  beschränkte  sich  auf  die  Elektrode  FCz,  da  die 
Feedback  Related  Negativity  (FRN)  an  dieser  Elektrode  am  prominentesten  auftritt 
(Holroyd,  Hajcak,  &  Larsen,  2006;  Holroyd  u.  a.,  2004;  Li  u.  a.,  2009). 
Augenbewegungsartefakte  wurden  mit  dem  Algorithmus  von  Gratton  und  Kollegen 
(Gratton, Coles, & Donchin, 1983) korrigiert. Eine Rereferenzierung zu beiden Mastoiden 
wurde  durchgeführt  und  ein  12  Hz  Tiefpassfilter  angewendet.  Die  kontinuierliche 
Aufzeichnung wurde  anhand von Markern, die das Anzeigen  eines Feedback‐Stimulus 
signalisierten,  in Trials  segmentiert. Trials umfassten  eine Länge von 550 ms  (inklusive 
200  ms  Baseline).  Baselinekorrektur  erfolgte  für  jeden  Trial  anhand  der  mittleren 
Amplitude der entsprechenden Baseline. Trials wurden nach Blöcken (1‐3) und Feedback 
(positiv,  negativ)  gruppiert  und  EKPs  pro  Versuchsperson  für  jeden  Block  und  jedes 
Feedback durch Mittelung der korrespondierenden Trials gebildet. 
Die  FRN wurde  für  jedes  EKP  „base‐to‐peak“  im  Zeitfenster  160  bis  325 ms  nach 
einem  Algorithmus  von  Holroyd  und  Cohen  (Holroyd  u.  a.,  2003)  ermittelt.  Der 
Algorithmus suchte  in einem Zeitfenster von 160 bis 260 ms nach Feedbackpräsentation 
(onset time) ein positives Maximum des EKPs. Der Zeitpunkt dieses Maximums wurde als 
Beginn  der  Negativierung  festgelegt.  Von  diesem  Maximum  aus  identifizierte  der 
Algorithmus  das  nächste  Minimum  des  EKPs  in  einem  Zeitfenster  bis  325  ms  nach 
Feedbackpräsentation.  Die  Amplitudendifferenz  zwischen  Minimum  und  Maximum 
ergibt  die Amplitude  der  FRN. Wenn  kein Minimum  gefunden wurde  (der  negativste 
Wert bei 325 ms  lag), also keine Negativierung  in diesem Zeitfenster auftrat, wird von 
einer fehlenden FRN ausgegangen und die Amplitude der FRN auf 0 μV gesetzt. 
Die Vorverarbeitung der Daten und das Erstellen der EKPs erfolgte mit der Software 
BrainVision Analyser  (Version 1.05, Brain Products, München), die Ermittlung der FRN 
mit der Software Matlab (Version 7.1, MathWorks Inc., Natick, USA). 
4.2.6 Endokrine und autonome Maße 
Zur  Überprüfung  der  Stressinduktion wurde  Speichelcortisol  als  endokriner  sowie 
alpha‐Amylase  im  Speichel  und  kontinuierliche  Herzratenmessung  als  autonome 
Parameter  herangezogen.  In  dieser  Studie wurden  sechs  Speichelproben mit Hilfe  von 
Salivetten®  (Sarstedt,  Nuembrecht,  Deutschland)  genommen:  die  erste  Probe  fünf 
Minuten nach Beginn des Experiments  (SP[TSST‐20]), eine Probe direkt vor Beginn der 
Stressinduktion  bzw. Kontrollaufgabe  (SP[TSST‐1]),  eine Probe nach Anlegen des EEG, 
vor Beginn des ersten Blocks der Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe (SP[TSST+15]) sowie nach 
jedem  Block  der  Aufgabe  (SP[TSST+22],  SP[TSST+29],  SP[TSST+36]).  Detaillierte 
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Ausführungen zur Messung und Analyse von Speichelcortisol und alpha‐Amylase finden 
sich in Kapitel 1.2.6.2 und 3.2.5. 
Die Herzrate wurde während der Sitzung kontinuierlich aufgezeichnet. Die Messung 
begann nach der  ersten Speichelprobe  (ca. 7 min nach Beginn der Sitzung) und  endete 
nach  Abgabe  der  letzten  Speichelprobe.  Die  Aufzeichnung  erfolgte  mit  Polaruhren 
(Modell RS800, Polar Electro Oy, Kempele, Finnland)  im beat‐to‐beat Modus,  in welchem 
Millisekundenabstände  zwischen Herzschlägen  gemessen werden.  Die  Uhr  nutzt  eine 
Samplingrate von 1000 Hz. Aufgezeichnete Daten wurden mit Hilfe der Software Polar 
ProTrainer  5  (Version  5.2,  Polar  Electro  Oy,  Kempele,  Finnland)  ausgelesen  und 
fehlerkorrigiert (moderate Filterung, minimale Schutzzone: 6). 
Zur Analyse wurden anhand von Versuchsleiterprotokollen Zeitintervalle von 2 min 
Länge  segmentiert,  beginnend  zu  folgenden  zwölf Zeitpunkten:  eine Minute  vor  jeder 
Speichelprobennahme  ab  Salivette  2  (HR[SP2], HR[SP3], HR[SP4], HR[SP5], HR[SP6]), 
zwei  Minuten  nach  Beginn  der  freien  Rede  sowie  zwei  Minuten  nach  Beginn  der 
Rechenaufgabe  im  TSST/KTSST  (HR[TSST_sprechen],  HR[TSST_rechnen]),  bei 
Bearbeitung  der  visuellen  Analogskalen  nach  der  Stress‐  bzw.  Kontrollbedingung 
(HR[VAS]), sieben Minuten nach Beginn der visuellen Analogskalen (HR[EEG_anlegen]) 
und  je  zwei  Minuten  nach  Beginn  eines  Blocks  der  GV‐Wahlaufgabe  (HR[GV_Bl1], 
HR[GV_Bl2], HR[GV_Bl3]). Anschließend wurden diese Samples mit der Software Kubios 
HRV (Version 2.0, Biosignal Analysis and Medical Imaging Group, University of Kuopio, 
Kuopio,  Finnland)  trendbereinigt  (Algorithmus:  smoothn  priors,  Lambda  =  500)  und 
analysiert. 
Pro Sample wurden die Herzfrequenz sowie die Herzratenvariabilität (Verhältnis von 
niedrigen  zu  hohen  Frequenzen  (LF/HF‐Ratio))  ermittelt. Zur  Bestimmung  des  LF/HF‐
Ratio  kam  dabei  eine  non‐parametrische  Spektralanaylse  mittels  Fast‐Fourier‐
Transformation  zum  Einsatz.  Frequenzbereiche  für  hohe  und  niedrige  Frequenzen 
wurden  im  Voraus  spezifiziert: HF mit  0,15  bis  0,4 Hz,  LF mit  0,04  bis  0,15 Hz. Die 
Fouriertransformation benutzte eine Fensterbreite von 256 s mit einer Fensterüberlappung 
von 50 Prozent. 
4.2.7 Subjektive Maße 
Zusätzlich zu  endokrinen und autonomen Maßen der Stressinduktion wurden zwei 
Fragebögen  eingesetzt, die die  subjektive Bewertung der  Stress‐  bzw. Kontrollsituation 
erfassen. Analog zu Studie 2 füllten Probanden in der Vorbereitungsphase des TSST bzw. 
KTSST, nachdem  sie die  Instruktion  zur  anschließenden  Situation  erhalten hatten,  eine 
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deutsche  Version  des  ‘‘Primary  Appraisal  ‐  Secondary  Appraisal“‐Fragebogens  zur  ihrer 
Einschätzung  der  folgenden  Stresssituation  aus  (TSST‐PASA  siehe  Kapitel  3.2.6  und 
Anhang  F,  Gaab  u.  a.,  2005).  Der  Fragebogen  bildet  die  Aspekte  Bedrohung, 
Herausforderung,  Selbstkonzept  (Einschätzung  der  eigenen  Handlungsfähigkeit)  und 
Kontrollüberzeugung  in  Bezug  auf  die  folgende  Situation  ab  und  ergibt  neben  diesen 
Subskalen  einen Gesamtwert  „Stress“. Direkt  nach dem TSST/KTSST wurden  ebenfalls 
analog  zu  Studie  2  visuelle Analogskalen  zur  retrospektiven  Bewertung  der  Situation 
eingesetzt  (VAS‐postTSST,  siehe  Kapitel  3.2.6  und  Anhang  G),  aus  denen  ein 
Summenwert gebildet wurde. 
4.2.8 Statistische Auswertung 
K‐S‐Tests  für  eine  Stichprobe  wurden  eingesetzt,  um  Cortisol‐  und  alpha‐
Amylasewerte auf Normalverteilung zu prüfen. Ein Kriterium von p > .20 wurde für eine 
ausreichend  angenäherte  Normalverteilung  angenommen.  Zur  Testung  der 
Stressinduktion und Stresseffekte auf die FRN wurden ANOVAs sowie geplante post‐hoc 
T‐Tests  benutzt.  Greenhouse‐Geisser‐Korrekturen  wurden  vorgenommen,  wenn 
angemessen. Schließlich wurden Spearman‐Korrelationen verwendet, um die statistische 
Signifikanz  von  Korrelationen  zwischen  Cortisolwerten  und  FRN‐Amplituden 
festzustellen. 
4.3 Ergebnisse 
Diese Studie untersuchte Effekte von akutem psychosozialen Stress auf die neuronale 
Verarbeitung  von  positivem  und  negativem  Feedback  anhand  der  Feedback  Related 
Negativity.  In diesem Kapitel werden nach  einer kurzen Darstellung der Stichprobe die 
Ergebnisse der Studie beschrieben. Da eine erfolgreiche Stressinduktion einen notwenige 
Voraussetzung  zur  Interpretation  von  Gruppenunterschieden  in  der  FRN  darstellt, 
werden die Analysen der Stressmarker den Ergebnissen der EEG‐Messung vorangestellt. 
Bezüglich der Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe werden die EEG‐Daten ohne eine zusätzliche 
Darstellung  von  Verhaltensdaten  berichtet,  da  das  Paradigma  für  eine  Analyse  von 
Reaktionszeiten oder Fehlern nicht konzipiert wurde und die Studie auf Veränderungen 
in der neuronalen Verarbeitung fokussierte. 
4.3.1 Beschreibung der Stichprobe 
Von 60 getesteten Personen wurde bei drei Probanden die Zeitvorgabe zum Anlegen 
des EEG nicht erfüllt,  in drei weiteren Sitzungen  traten  technische Schwierigkeiten auf, 
die  zu  Datenverlust  oder  zu  fataler  Datenqualität  bei  der  EEG‐Messung  führten. 
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Infolgedessen  gehen  54  Versuchspersonen  (mittleres  Alter  ±  SD:  23.06  ±  2.26)  in  die 
statistischen  Analysen  ein.  Davon  absolvierten  25  Personen  die  Stressbedingung;  29 
Probanden  nahmen  an  der  Kontrollbedingung  teil.  Das  Alter  der  Versuchspersonen 
unterschied sich zwischen den Gruppen nicht signifikant (t < 1). 
4.3.2 Überprüfung der Stressmanipulation 
Im  Folgenden  werden  die  Analysen  der  endokrinen  und  autonomen  Marker  der 
Stressinduktion, d.h. Cortisol, alpha‐Amylase und Herzratendaten, sowie die subjektiven 
Bewertungen der Stress‐ bzw. Kontrollsituation dargestellt. 
4.3.2.1 Cortisol 
Von  einer Versuchsperson  der  Stressgruppe wurde  die  Speichelprobe  Sal[TSST+29] 
nicht  genommen.  Daher  gehen  in  statistische  Analysen,  die  diesen  Messezeitpunkt 
beinhalten, 24 statt 25 Personen der Stressgruppe,  insgesamt also 53 Probanden ein. Da 
Cortisolwerte  oft  eine  schiefe  Verteilung  aufweisen  wurden  alle  Messzeitpunkte  mit 
Kolmogorov–Smirnov‐Anpassungstests auf Normalverteilung überprüft. Alle Zeitpunkte 
zeigten eine schiefe Verteilung (SP[TSST‐20]: p = .02, SP[TSST‐1]: p = .01, SP[TSST+15]: p = 
.13, SP[TSST+22]: p =  .04, SP[TSST+29]: p =  .08, SP[TSST+36]: p =  .03),  so dass die Daten 
logarithmisch  zur  Basis  10  transformiert  wurden.  Eine  erneute  Prüfung  der 
logarithmierten Daten bestätigte eine Normalverteilung zu allen Messzeitpunkten (alle p’s 
> .20). 
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Abb. 16. Zeitverlauf und Gruppenunterschiede der Cortisolwerte in Studie 3. 
In der Stressgruppe (TSST) resultierte die Intervention in signifikant erhöhten 
Cortisolwerten zu allen Zeitpunkten nach der Intervention im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (KTSST). Dargestellt sind Mittelwerte und Standardfehler der nicht-
logarithmierten Daten. 
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Zur  statistischen  Testung  der Cortisol‐Zeitverläufe  und Unterschiede  zwischen  den 
Gruppen  kam  eine ANOVA mit  dem messwiederholten  Innersubjektfaktor Zeit  (sechs 
Messzeitpunkte) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (Stress/Kontrolle) zum Einsatz. 
Diese ANOVA zeigte  signifikante Haupteffekte  für Zeit  (F(5,255) = 25.21, p <  .001) und 
Gruppe  (F(1,51)  =  7.65,  p  <  .01)  und  eine  signifikante  Interaktion  zwischen  Zeit  und 
Gruppe  (F(5,255)  =  23.40,  p  <  .001).  Post‐hoc  T‐Tests  spezifizierten  die  Ergebnisse  auf 
signifikante  Unterschiede  zwischen  den  Gruppen  zu  allen  Zeitpunkten  nach  der 
Stressinduktion bzw. Kontrollsituation (SP[TSST‐20]: t < 1, SP[TSST‐1]: t(51) = 1.01, p = .32, 
SP[TSST+15]: t(51) = ‐4.76, p < .001, SP[TSST+22]: t(51) = ‐3.97, p < .001, SP[TSST+29]: t(51) < 
‐3.55, p <  .01, SP[TSST+36]:  t(51) =  ‐3.16, p <  .01). Die Daten  sind  in Abb. 16 dargestellt. 
Anzumerken  ist,  dass  in  der  Stressgruppe  zwei  Personen  mit  einem  geringeren 
Cortisolanstieg als 2,5 nmol/l (siehe Kapitel 1.2.6.2) als Non‐Responder auffielen und in der 
Kontrollgruppe sechs Probanden einen Cortisolanstieg über 2,5 nmol/l in Reaktion auf die 
Kontrollsituation zeigten und eine Person mit erhöhten Cortisolwerten auf das Anlegen 
des EEG reagierte. 
4.3.2.2 Alpha-Amylase 
Die  fehlende Speichelprobe Sal[TSST+29] eines Probanden der Stressgruppe  führt zu 
einer  um  eins  reduzierten  Stichprobengröße  in  Analysen,  die  diesen  Messzeitpunkt 
beinhalten. Es  gehen  53 Personen  (davon  24  in der  Stressgruppe)  in diese  statistischen 
Auswertungen ein. 
Daten zu allen Messzeitpunkten wurden mit Kolmogorov–Smirnov‐Anpassungstests 
auf  Normalverteilung  geprüft,  da  alpha‐Amylasewerte  oft  eine  schiefe  Verteilung 
aufweisen.  Der  Messzeitpunkt  Sal[TSST‐1]  zeigte  eine  Abweichung  von  der 
Normalverteilung  (p =  .15, alle anderen p’s >  .20). Eine Logarithmierung aller Daten mit 
anschließender  Prüfung  auf  Normalverteilung  ergab  jedoch  für  drei  der  vorher 
annähernd normalverteilten Zeitpunkte nun eine Abweichung von der Normalverteilung 
(logarithmierte Daten, SP[TSST+22]: p =  .12, SP[TSST+29]: p =  .18, SP[TSST+36]: p =  .12). 
Deshalb wurden  in den folgenden Analysen die nicht‐logarithmierten Daten verwendet. 
Obwohl ein Messzeitpunkt damit eine Voraussetzung für Varianzanalysen nicht erfüllte, 
wurden Varianzanalysen zur statistischen Testung herangezogen, da dieses Testverfahren 
gegenüber der Verletzung der Normalverteilung verhältnismäßig robust ist. 
Eine  ANOVA  mit  dem  messwiederholten  Innersubjektfaktor  Zeit  (sechs 
Messzeitpunkte) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe  (Stress/Kontrolle) ergab einen 
signifikanten Effekt für Zeit (F(5,255) = 4.07, p < .05), jedoch keinen Effekt für Gruppe  und 
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Abb. 17. Zeitverlauf der alpha-Amylasewerte in Studie 3. 
Alpha-Amylasewerte unterschieden sich nicht signifikant zwischen Stress(TSST)- und 
Kontrollgruppe (KTSST). Allerdings zeigte sich ein signifikanter Anstieg zwischen den 
Zeitpunkten TSST-1 und TSST+15, gefolgt von einem Abfall der Werte hin zum 
Zeitpunkt TSST+29. Abgebildet sind Mittelwerte und Standardfehler. 
keine  Interaktion Zeit x Gruppe  (F’s < 1). Die Werte der alpha‐Amylase sind  in Abb. 17 
visualisiert. Zur Analyse des Zeitverlaufs wurden T‐Tests  für gepaarte Stichproben mit 
benachbarten  Zeitpunkten  gerechnet.  Diese  deckten  einen  Anstieg  der  alpha‐Amylase 
zwischen  den  Zeitpunkten  Sal[TSST‐1]  und  Sal[TSST+15]  (t(52)  =  ‐2.17,  p  =  .05),  sowie 
einen nachfolgenden Abfall der Werte bis zum fünften Messzeitpunkt auf (Sal[TSST+15] 
und Sal[TSST+22]: t(52) = 2.01, p = .05, Sal[TSST+22] und Sal[TSST+29]: t(52) = 2.72, p = .01; 
alle anderen t’s < 1). 
4.3.2.3 Herzratenvariabilität 
Als zusätzliche Maße der Aktivierung des  sympathischen Stresssystems wurden die 
Herzfrequenz  (Herzschlagrate)  und  das  LF/HF‐Ratio  der  Herzratenvariabilität 
ausgewertet. Bei sechs Probanden gab es technische Probleme bei der Aufzeichnung der 
Herzrate,  bei  weiteren  vier  Versuchspersonen  fehlten  ausreichend  genaue 
Versuchsleiterprotokolle,  um  die  Zeitpunkte  der  Analyseintervalle  zufriedenstellend 
festlegen  zu  können.  Entsprechend  gehen  Daten  von  44  Probanden  (22  in  der 
Stressgruppe) in die Analysen ein. 
In  einer  ersten Analyse wurde die Herzschlagrate  zu  zwölf Analysezeitpunkten  als 
messwiederholter  Innersubjektfaktor mit einer ANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor 
Gruppe  (Kontrolle/Stress)  analysiert  (Abb.  18  links). Dabei  zeigte  sich  ein  signifikanter 
Haupteffekt Zeit (F(11,462) = 40.64, p < .001) mit einem Anstieg der Herzrate während der 
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Stress‐ bzw. Kontrollsituation sowie Anstiegen  in den Pausen zwischen den Blöcken der 
GV‐Wahlaufgabe. Die Werte  der  T‐Tests  finden  sich  im  Anhang.  Es  ergab  sich  keine 
Interaktion Zeit x Gruppe (F(11,462) = 1.35, p = .27) sowie kein Haupteffekt der Gruppe (F 
< 1). 
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Abb. 18. Herzratendaten in Studie 3. 
Die Herzfrequenz (links) und das LF/HF-Ratio (rechts) der Herzratenvariabilität sind 
dargestellt für beide Gruppen. Während sich die Gruppen im Zeitverlauf nicht 
signifikant unterscheiden, zeigt sich in beiden Markern der sympathischen Aktivierung 
ein deutlicher Effekt der Stress- bzw. Kontrollsituation. Es sind Mittelwerte und 
Standardfehler abgebildet. 
Die Herzfrequenz  gibt  eine  grobe  Schätzung der  sympathischen Aktivität  an,  kann 
jedoch durch Respiration konfundiert sein. Deshalb wurde zusätzlich das LF/HF‐Ratio als 
Marker  der  sympathischen  Aktivierung  herangezogen.  Dieser  Marker  bestätigte  die 
Ergebnisse  der  Herzfrequenz.  Eine  ANOVA  mit  dem  messwiederholten 
Innersubjektfaktor  Zeit  und  dem  Zwischensubjektfaktor  Gruppe  erzielte  einen 
Haupteffekt  Zeit  (F(11,462)  =  5.35,  p  <  .001),  der  einen  Anstieg  zum  Zeitpunkt  der 
Intervention  sowie Anstiege  in  den  Pausen  der GV‐Wahlaufgabe  beinhaltete  (Abb.  18 
rechts, T‐Werte im Anhang H). Es zeigte sich keine Interaktion zwischen Zeit und Gruppe 
(F(11,462) = 1.40, p = .22) sowie kein Haupteffekt Gruppe (F < 1). 
4.3.2.4 Subjektive Maße 
Zur Erfassung der subjektiven Bewertung des TSST/KTSST wurden zwei Fragebögen 
eingesetzt. Da bereits ein ausgelassenes Item das Bilden eines Summenwertes verhindert, 
lag  von  drei  Personen  (eine  aus  der Kontrollgruppe)  im  TSST‐PASA  kein Gesamtwert 
„Stress“  vor.  Ein  Proband  der Kontrollgruppe  hatte  die  visuellen Analogskalen  (VAS) 
nicht  bearbeitet.  Zur  statistischen  Analyse  wurden  somit  für  den  TSST‐PASA  51 
Versuchspersonen, für die visuellen Analogskalen 53 Probanden herangezogen. 
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Zur  Testung  von  Gruppenunterschieden  wurden  T‐Tests  für  unabhängige 
Stichproben eingesetzt. Diese deckten signifikante Unterschiede zwischen der Stress‐ und 
Kontrollgruppe  sowohl im TSST‐PASA (t(49) = 3.83, p < .001) als auch in den VAS (t(51) = 
4.82, p < .001) auf. Die Ergebnisse sind in Abb. 19 dargestellt.  Probanden  beider  Gruppen 
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Abb. 19. Subjektive Bewertung der Stress-/Kontrollsituation in Studie 3. 
Die Stressgruppe unterschied sich signifikant von der Kontrollgruppe sowohl in der 
Antizipation (TSST-PASA) als auch in der rückwirkenden Bewertung der jeweiligen 
Stress- bzw. Kontrollsituation (VAS-post-TSST). Negative Werte im TSST-PASA 
bedeuten eine Einschätzung der Situation als nicht stressend. Dargestellt sind 
Mittelwerte und zugehörige Standardfehler, ***p < .001. 
zeigten  im  PASA  negative  Werte  im  Gesamtscore  und  antizipierten  damit  die 
Intervention  als  nicht  stressend.  Dies  war  jedoch  in  der  Stressgruppe  signifikant 
schwächer ausgeprägt als in der Kontrollgruppe. Probanden der Stressgruppe erzielten in 
der  nachträglichen  Bewertung  der  Situation  (VAS)  ebenfalls  signifikant  höhere 
Stresswerte als Versuchspersonen der Kontrollgruppe. 
4.3.3 Stresseffekte auf die FRN 
Nachdem  in  den  vorangegangenen  Abschnitten  der  Erfolg  der  Stressinduktion 
bestätigt wurde, werden  in diesem Kapitel die Effekte der Stressinduktion auf die FRN 
beschrieben. 
4.3.3.1 Analyse nach Versuchsbedingung 
Eine ANOVA mit den Innersubjektfaktoren Feedback (positiv, negativ) und Block (1‐
3)  sowie dem Zwischensubjektfaktor Gruppe  (Kontrolle/Stress) und der Amplitude der 
FRN als abhängige Variable wurde zur  statistischen Prüfung von Effekten auf die FRN 
herangezogen. Während der Faktor Block keinen Einfluss  zeigte  (F  <  1),  ergab  sich  ein 
signifikanter Haupteffekt  für Feedback  (F(1,52)  =  6.96,  p  <  .05) mit  einer höheren FRN‐
Amplitude  nach  negativem  Feedback  sowie  eine  signifikanter  Effekt  für  die  kritische 
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Interaktion  Gruppe  x  Feedback  (F(1,52)  =  5.67,  p  <  .05).  Die  Daten  sind  über  Blöcke 
kumuliert in Abb. 20 dargestellt. Post‐hoc T‐Tests auf Gruppenunterschiede in der FRN‐
Amplitude sowohl für positives Feedback (t < 1) als auch für negatives Feedback (t(52) = 
1.64, p = .11) wurden jedoch nicht signifikant. 
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Abb. 20. Stresseffekt auf die Feedback Related Negativity (FRN). 
Die Amplituden der FRN für positives und negatives Feedback unterschieden sich 
signifikant zwischen der Kontroll- und der Stressgruppe (Interaktion Gruppe x 
Feedback, p < .05). Abgebildet sind Mittelwerte und Standardfehler. 
Trotz einer im Mittel erfolgreichen Stressinduktion und Kontrollbedingung zeigte die 
individuelle Betrachtung der Cortisolreaktion der Probanden zwei Non‐Responder  in der 
Stressgruppe  und  sieben  Responder  in  der  Kontrollgruppe  (siehe Abschnitt  4.3.2.1).  Es 
wurde daher eine zusätzliche Analyse durchgeführt, in der die Gruppenzuordnung nach 
dem  Kriterium  Responder/Non‐Responder  vorgenommen  wurde.  Die  ANOVA  mit  den 
Innersubjektfaktoren  Feedback  (positiv,  negativ)  und  Block  (1‐3)  sowie  dem 
Zwischensubjektfaktor Gruppe (Non‐Responder/Responder) zeigte ein äquivalentes Bild mit 
stärkeren Effekten für Feedback (F(1,52) = 10.44, p < .01) und für die Interaktion Gruppe x 
Feedback (F(1,52) = 9.29, p < .01). Auch hier wurden post‐hoc T‐Tests für positives (t < 1) 
und negatives Feedback nicht signifikant (t(52) = 1.85, p = .07), obwohl sich ein Trend für 
negatives Feedback abzeichnete. 
4.3.3.2 Korrelationen von Cortisol mit der Amplitude der FRN 
Um  eine mögliche Korrelation  des wichtigsten  Stressmarkers  dieser  Studie mit  der 
FRN  zu  beleuchten, wurden  Korrelationen  pro  Block  zwischen  dem  (logarithmierten) 
Cortisolwerten  vor  Beginn  des  Blocks  und  der  Amplitude  der  FRN  in  diesem  Block 
jeweils  für  positives  und  negatives  Feedback  gerechnet.  Da  der  Algorithmus  zur 
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Ermittlung der FRN den Wert der FRN‐Amplitude in den Fällen auf Null setzt, in denen 
keine  FRN  detektiert  wurde,  konnte  nicht  von  einer  Normalverteilung  der  Werte 
ausgegangen  werden.  Entsprechend  wurden  nicht‐parametrische  Spearman‐
Korrelationen benutzt. In diesen Analysen zeigten sich keine signifikanten Korrelationen 
(alle p’s > .12). 
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Abb. 21. Korrelationen zwischen Cortisol und der FRN auf negatives 
Feedback. 
Korrelationen wurden pro Experimentalblock mit der gemittelten FRN nach negativem 
Feedback im jeweiligen Block und den logarithmierten Cortisolwerten der Probanden 
vor dem entsprechenden Block durchgeführt. Es zeigten sich signifikante negative 
Korrelationen in allen Blöcken, wobei Analysen nach Ausreißerbereinigung in Block 2 
und 3 die signifikante Korrelation für Block 2 bestätigte und in Block 3 auf eine 
Tendenz zu statistischer Signifikanz reduzierte (siehe Text für statistische Kennwerte). 
Da der FRN‐Algorithmus jedoch möglicherweise bestehende Korrelationen durch das 
Null‐Setzen der Amplituden bei nicht‐detektierten FRNs sehr stark verschleierte, wurden 
zusätzliche Analysen durchgeführt, in denen nur  jene Probanden betrachtet wurden, die 
eine FRN im jeweiligen Block zeigten. Pearson‐Korrelationen für diese Probanden zeigten 
keine signifikanten Korrelationen zwischen Cortisol und der FRN für positives Feedback 
(alle p’s >  .11),  jedoch ergaben sich signifikante Korrelationen für die FRN auf negatives 
Feedback (dargestellt in Abb. 21). In allen drei Blöcken korrelierten die Cortisolwerte vor 
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Beginn des Blocks negativ mit der Amplitude der FRN auf negatives Feedback  (Block 1 
(n= 41): r = ‐.314, p < .05; Block 2 (n= 36): r = ‐.417, p < .05; Block 3 (n= 37): r = ‐.377, p < .05).  
Bei Betrachtung der Daten fielen die FRN‐Werte einer Versuchsperson in Block 2 und 
3  als  Ausreißer  auf.  Analysen  der  Blöcke  ohne  diese  Versuchsperson  bestätigten  die 
Korrelation  für  Block  2  (r  =  ‐.361,  p  <  .05),  zeigten  für  Block  3  allerdings  nur  eine 
statistische Tendenz (r = ‐.278, p = .10). Die Modellgüte äquivalenter Regressionen fiel für 
alle Analysen verhältnismäßig gering aus (alle R2’s zwischen .077 und .147). 
4.4 Diskussion 
Zur Untersuchung der Auswirkungen akuten Stresses auf die neuronale Verarbeitung 
von  Feedback  wurden  in  einer  Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe  die  ereignis‐korrelierte 
EEG‐Komponente Feedback Related Negativity (FRN) für positives und negatives Feedback 
betrachtet.  Der  Einfluss  von  Stress  wurde  dabei  mittels  akuter  psychosozialer 
Stressinduktion  in  einer  Versuchsgruppe  im  Vergleich  zu  einer  Kontrollgruppe 
untersucht. 
Die  Auswertung  der  Untersuchung  zeigte  eine  erfolgreiche  Stressinduktion  in  der 
Versuchsgruppe,  die  im  Vergleich  zur  Kontrollgruppe  in  signifikant  erhöhten 
Cortisolwerten während  der  Bearbeitung  der  Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe  resultierte. 
Eine verstärkte Aktivierung des SAM‐Systems fand sich in beiden Gruppen während des 
TSST/KTSST, jedoch gab es keine Gruppenunterschiede in den biologischen Markern der 
Aktivität des SAM‐Systems während der GV‐Wahlaufgabe. 
Bezüglich der Feedback Related Negativity (FRN) zeigte sich eine signifikante Interaktion 
zwischen der Gruppenzugehörigkeit und der Art des Feedbacks, womit die Ergebnisse 
der Studie für eine Modulation der neuronalen Verarbeitung von Feedback durch akuten 
psychosozialen Stress sprechen. Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass der Unterschied 
zwischen  den  FRNs  nach  positivem  und  negativem  Feedback  in  der  Versuchsgruppe 
reduziert  ist. Der  Interaktionseffekt  trat deutlicher hervor, wenn die Analyse basierend 
auf  einer  Responder/Non‐Responder‐Einteilung  der  Versuchspersonen  hinsichtlich  der 
Cortisolreaktion  auf den TSST/KTSST durchgeführt wurde. Eine  genauere Analyse des 
Effektes  für  die  FRN  nach  positivem  und  nach  negativem  Feedback,  ergab  eine 
statistische Tendenz  für  eine  reduzierte  FRN nach negativem  Feedback  bei Respondern, 
während  sich  keine  signifikanten Unterschiede  für  die  FRN  nach  positivem  Feedback 
zeigten. Korrelationen zwischen der Amplitude der FRN nach negativem Feedback und 
Cortisolspiegeln  der  Probanden während  der  GV‐Wahlaufgabe  lieferten Hinweise  auf 
einen negativen Zusammenhang dieser Parameter. 
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Die Analyse  der  FRN  ergab  einen  signifikanten Haupteffekt  des  Faktors  Feedback 
(positiv, negativ), wie  er  in bisherigen Studien  zur FRN berichtet wurde  (Badgaiyan & 
Posner, 1998; Holroyd u. a., 2003; Miltner u. a., 1997), mit einer größeren FRN in Trials mit 
negativem  Feedback.  Entscheidend  für  die  Fragestellung  der  aktuellen  Studie  war 
allerdings  die  statistisch  signifikante  Interaktion  zwischen  Feedback  und 
Versuchsbedingung (Stress/Kontrolle), die Hinweise auf eine Modulation der FRN durch 
Stress  gibt.  Eine Untersuchung  von  Foti  und Hajcak  (2009)  berichtete  einen  ähnlichen 
Zusammenhang  zwischen  der  FRN  und  Stress,  indem  die  Differenz  der  FRN  zu 
positivem  und  zu  negativem  Feedback  in  einer  GV‐Wahlaufgabe  negativ  mit  der 
subjektiven  Stressbelastung der  letzten Woche  korreliert war. Wie  in der  vorliegenden 
Studie  fanden  allerdings  auch  Foti  und  Hajcak  keine  signifikanten  Effekte  bei 
differentieller Betrachtung positiven und negativen Feedbacks. Sie berichten  jedoch eine 
statistische Tendenz  für die FRN nach positivem Feedback, die  in Probanden mit hoher 
Stresswertung  negativer  (d.h.  stärker)  ausfiel  als  in  weniger  gestressten 
Versuchspersonen, während sich in der vorliegenden Studie eine Tendenz zu statistischer 
Signifikanz  für  eine  reduzierte  FRN  nach  negativem  Feedback  bei  Cortisol‐Respondern 
abzeichnete. 
Das Ergebnis einer reduzierten FRN nach negativem Feedback ist jedoch aufgrund der 
schwachen  statistischen  Absicherung  mit  Vorsicht  zu  interpretieren,  zumal  die 
Untersuchung in einem Zwischensubjektdesign durchgeführt wurde und der Unterschied 
in  den  FRNs  zwischen  Respondern  und  Non‐Respondern  aus  interindividuellen 
Unterschieden in der Stärke der FRN resultieren könnte. Gestützt wird der Befund jedoch 
durch  die  negativen  Korrelationen  der  Cortisolwerte  zu  Beginn  jedes 
Experimentalblockes mit der Amplitude der FRN nach negativem Feedback im jeweiligen 
Block. Anzumerken  ist  jedoch  auch  hier,  dass  die Korrelationen  nur  Signifikanzen  auf 
dem 5%‐Niveau sowie geringe Modellgüten bei entsprechenden Regressionen aufwiesen. 
Die  statistisch  hoch  signifikante  Interaktion  zwischen  Feedback  und  Einteilung  der 
Probanden  in Responder und Non‐Responder  sowie die Korrelation der Cortisolwerte mit 
der FRN nach negativem Feedback könnten auf eine Rolle des Stresshormons Cortisol bei 
der Modulation der Verarbeitung von Feedback hindeuten. Eine solche Interpretation der 
Ergebnisse wird  von  Studien  unterstützt,  die  eine Modulation  der  EKPs  nach  Fehlern 
durch pharmakologische Erhöhung der Cortisolspiegel berichteten  (Hsu u. a., 2003; van 
Peer  u.  a.,  2007), wobei  sich  allerdings  keine  spezifischen  Effekte  auf  die  Error Related 
Negativity  (ERN)  zeigten.  Tops  und  Kollegen  fanden  dafür  einen  negativen 
Zusammenhang zwischen der ERN in einer Flankeraufgabe und basalen Cortisolspiegeln 
der  Probanden.  Unter  der  Annahme,  dass  sowohl  ERN  als  auch  FRN  durch  die 
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Propagierung  dopaminerger  Signale  zum  präfrontalen  Cortex  entstehen  (Holroyd  & 
Coles, 2002) stützen diese Befunde somit die Ergebnisse der vorliegenden Studie. 
Aufgrund  der  Befunde  zu  einer  Verknüpfung  zwischen  Stress‐  und 
Belohnungssystemen  und  der  Hinweise  auf  eine  verstärkte  Sensitivität  dopaminerger 
Neurone  sowie  eine  verstärkte  Dopaminausschüttung  bei  erhöhten  Cortisolspiegeln 
(Ambroggi u. a., 2009; Roth u. a., 1988; Saal u. a., 2003) wäre es möglich, dass ein erhöhter 
Cortisolspiegel  zu  einer  längerfristig  erhöhten  Dopaminausschüttung  im 
Belohnungssystem  führt,  welche  ein  phasisches  Fehlersignal  (kurzfristig  reduzierte 
Abnahme  der  Feuerrate)  der  dopaminergen  Neurone  unterdrücken  bzw.  überdecken 
könnte, was wiederum eine verringerte FRN nach negativem Feedback zur Folge haben 
könnte. Während Studien einen Zusammenhang zwischen Dopamin und dem Verhalten 
in  Feedback‐basierten  Aufgaben  berichteten,  wobei  Dopamin‐Agonisten  die  Nutzung 
negativen Feedbacks verringerten  (Frank u.  a.,  2004) und  zu  risikoreicherem Verhalten 
führten  (van  Eimeren  u.  a.,  2009;  Riba,  Krämer,  Heldmann,  Richter,  &  Münte,  2008), 
weisen Jocham und Ullsperger (2009) jedoch kritisch darauf hin, dass für die Theorie der 
Entstehung  der  ERN/FRN  durch  ein  dopaminerges  Fehlersignal  bisher  kaum  direkte 
experimentelle Belege existieren. Ein kausaler Einfluss des Cortisols muss zudem noch in 
pharmakologischen Studien gezeigt werden. 
Psychosozialer  Stress  führt  neben  der  Aktivierung  der  HHNA  und  der  damit 
verbundenen Erhöhung der Cortisolspiegel auch zu einer Aktivierung des SAM‐Systems, 
welche  eine  verstärkte  Ausschüttung  von  Dopamin  und  Noradrenalin  im  zentralen 
Nervensystem zur Folge hat. Untersuchungen berichteten allerdings eine Verstärkung der 
ERN  durch  eine  pharmakologische  Erhöhung  der  zentralnervösen  Noradrenalin‐
ausschüttung durch einen Antagonisten noradrenerger Autorezeptoren (Riba, Rodriguez‐
Fornells, Morte, Münte, & Barbanoj, 2005) sowie bei einer Modulation der Noradrenalin‐ 
und Dopaminspiegel durch Amphetamine  (de Bruijn, Hulstijn, Verkes, Ruigt, & Sabbe, 
2004). Ein Einfluss des SAM‐Systems auf die FRN  in der vorliegenden Studie  ist zudem 
unwahrscheinlich, da die biologischen Marker alpha‐Amylase und Herzratenvariabilität 
zwar während des TSST/KTSST  signifikant erhöht waren,  jedoch keine Unterschiede  in 
diesen Parametern  zwischen der  Stress‐ und Kontrollgruppe während der Bearbeitung 
der GV‐Wahlaufgabe  bestanden  und  angenommen wird,  dass  die Wirkung  des  SAM‐
Systems nur kurze Zeit anhält  (McEwen & Sapolsky, 1995; Ulrich‐Lai & Herman, 2009). 
Um  eine  Beteiligung  des  SAM‐Systems  an  der  Modulation  der  FRN  durch  Stress 
vollständig ausschließen zu können, bedarf es gleichwohl pharmakologischer Studien. 
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Im  weiteren  Verlauf  dieser  Diskussion  werden  methodische  Aspekte  und 
Limitationen der Studie beleuchtet.  In der Literatur  finden  sich zwei häufig eingesetzte 
Algorithmen zur Berechnung der FRN: die Berechnung der mittleren Amplitude in einem 
festgelegten Zeitfenster  (z.B. bei Gehring & Willoughby,  2002; Potts, Martin, Burton, & 
Montague,  2006;  Yeung  u.  a.,  2005)  und  die  in  der  vorliegenden  Arbeit  eingesetzte 
Berechnung der Amplitude base‐to‐peak (z.B. bei Holroyd u. a., 2006; Holroyd u. a., 2003; 
Moser & Simons, 2009). Der hier eingesetzte Algorithmus hat den entscheidenden Vorteil, 
dass  die  Berechnung  der Amplitude  nicht  durch  interindividuelle Unterschiede  in  der 
Latenz der Komponente verzerrt wird. Nachteilig ist, dass das Setzen der FRN‐Amplitude 
auf 0 μV, wenn keine FRN identifiziert werden konnte, eine schiefe Verteilung der Daten 
befördert. Zudem erschweren diese „unphysiologischen Werte“ statistische Korrelationen 
und  erhöhen  möglicherweise  die  Varianz  innerhalb  der  Gruppen.  Eine  statistische 
Analyse der Differenz zwischen FRN nach positivem und FRN nach negativem Feedback 
ist  ebenfalls  nicht  sinnvoll. Aussagekräftige Korrelationen wurden  in der  vorliegenden 
Studie  erreicht,  indem  Analysen  durchgeführt  wurden,  die  nur  FRN‐Amplituden 
ungleich  Null  einschlossen,  allerdings  zum  Preis  einer  deutlich  reduzierten 
Stichprobengröße in diesen Analysen. 
Die Varianz der FRN innerhalb der Gruppen könnte in der Studie zusätzlich dadurch 
erhöht worden  sein,  dass  die  Instruktion  zur GV‐Wahlaufgabe  den  Versuchspersonen 
eine  Wirksamkeit  der  eigenen  Handlungen  suggerierte,  einige  Probanden  aber  nach 
Beendigung  des  Experiments  angaben,  die  Randomisierung  und  den  tatsächlich 
fehlenden Einfluss der  eigenen Handlungen  auf das Feedback  im Verlauf der Aufgabe 
erkannt  zu  haben.  Yeung,  Holroyd  und  Cohen  (2005)  berichteten  zum  Beispiel  eine 
reduzierte  FRN  bei  passiver  Beobachtung  einer  Gewinnspielaufgabe  im  Vergleich  zu 
einer  aktiven  Bearbeitung  einer  solchen  Aufgabe.  Die  Reduktion  der  FRN  zwischen 
aktiver Teilnahme und passiver Beobachtung korrelierte mit der berichteten Involviertheit 
in  die  beobachtete  Aufgabe.  Unproblematisch  sind  hingegen  Befunde  zu  einer 
Beeinflussung  der  FRN  durch  unterschiedliche  Auftretenswahrscheinlichkeiten  von 
Gewinnen oder Verlusten in einer Aufgabe (Bellebaum & Daum, 2008; Cohen u. a., 2007) 
oder  eine  mögliche  Konfundierung  der  FRN  durch  die  P300  bei  unterschiedlicher 
Auftretenswahrscheinlichkeit  der  Feedbackstimuli  (Hajcak, Holroyd, Moser, &  Simons, 
2005),  da  in  der  aktuellen  Studie  alle  Feedbackarten  gleich wahrscheinlich waren  und 
durch  eine  Pseudorandomisierung  zudem  zeitlich  lokale Häufungen  einer  Feedbackart 
verhindert wurden. 
In  der  Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe  dieser  Studie  wurde  neben  positivem  und 
negativem Feedback auch neutrales Feedback eingesetzt, um die Aufgabe komplexer zu 
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gestalten  und  das  Erkennen  der Unabhängigkeit  des  Feedbacks  von  der  Reaktion  der 
Probanden zu erschweren. Auf eine Analyse der neutralen Trials wurde verzichtet, da es 
bisher keine konsistenten Erkenntnisse zur FRN nach neutralem Feedback gibt. Während 
einerseits  Befunde  für  eine  Amplitude  äquivalent  zur  FRN  nach  negativem  Feedback 
sprechen  (Hajcak, Moser, Holroyd,  &  Simons,  2006; Holroyd  u.  a.,  2006),  finden  sich 
andererseits Hinweise  auf  eine Abhängigkeit der FRN  für  ein bestimmtes Resultat von 
der  Einordnung  dieses  Ergebnisses  in  alle  möglichen  Ergebnisse  in  einer 
Gewinnspielaufgabe  (Holroyd  u.  a.,  2004).  Letzterer  Befund  deutet  an,  dass  die 
Bewertung  eines  Ergebnisses  einen  Einfluss  auf  die  Stärke  der  FRN  ausüben  könnte. 
Speziell bei neutralem Feedback könnte sich diese Bewertung zwischen Probanden stark 
unterscheiden. 
Die  in  der  Studie  eingesetzten  Fragebögen  zum  Erleben  der  Stress‐  und 
Kontrollsituation  bestätigten  eine  erfolgreiche  Stressinduktion,  da  sich  Probanden  der 
Versuchsgruppe  in  beiden  Fragebögenmaßen  gestresster  zeigten  als  die  Personen  der 
Kontrollgruppe. Diese Maße  bezogen  sich  allerdings  direkt  auf  den  TSST/KTSST  und 
erlauben keine Aussage über mögliche Modulationen der Stimmung  (Affekt) durch die 
Stressinduktion. Die gezielte Erfassung der aktuellen Stimmung könnte Aufschluss über 
einen  potentiellen  Einfluss  dieses  Parameters  auf  die  FRN  geben  und  damit 
möglicherweise  einen  alternativen  Erklärungsansatz  bieten.  Studien  zum  Einfluss  von 
Emotionen  auf  die  neuronale  Verarbeitung  von  Fehlern  zeigten  eine  Verstärkung  der 
ERN  bei  Induktion  negativer  Stimmung  (Wiswede, Münte, Goschke, & Rüsseler,  2009; 
Wiswede,  Münte,  &  Rüsseler,  2009).  Foti  und  Hajcak  fanden  in  einer  aktuellen 
Untersuchung  zur  emotionalen  Modulation  der  FRN  keinen  Unterschied  zwischen 
Probanden, die eine neutrale oder negative Stimmungsinduktion erlebten (Foti & Hajcak, 
2010),  berichteten  aber  einen  korrelativen  Zusammenhang  zwischen  FRN  und 
Traurigkeit,  der  sich  in  einer  reduzierten  Differenzierung  zwischen  Gewinnen  und 
Verlusten bei größerer Traurigkeit nach der Stimmungsinduktion zeigte. 
Zusammenfassend  findet  die  vorliegende  Studie  eine  Modulation  der  FRN  durch 
akuten  psychosozialen  Stress.  Sie  gibt  Hinweise  auf  eine  Reduktion  der  FRN  nach 
negativem  Feedback  durch  Stress  sowie  auf  eine  negative Korrelation  dieser  FRN mit 
dem  Stresshormon  Cortisol.  Für  eine  Generalisierbarkeit  der  Befunde  sind  jedoch 
aufgrund  der  rein  männlichen  Stichprobe  sowie  der  zum  Teil  nur  tendenziell 
signifikanten Ergebnisse weitere Studien erforderlich. 
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5 Studie 4: Effekte von Stress auf die 
Flexibilität beim Lernen einer Feedback-
basierten Aufgabe 
Nachdem in den vorhergehenden Studien der vorliegenden Arbeit die Auswirkungen 
akuten  psychosozialen  Stresses  auf  die  Nutzung  von  Feedback  beim  Lernen  und  die 
neuronale  Verarbeitung  von  Feedback  untersucht  wurden,  betrachtet  diese  Studie  als 
einen weiteren Aspekt Feedback‐basierten Lernens die Flexibilität  in der Anpassung an 
sich ändernde Handlungskonsequenzen und dessen mögliche Modulation durch Stress. 
5.1 Theoretische Hinführung und Fragestellung der 
Studie 
Wie  im  theoretischen  Hintergrund  der  vorliegenden  Arbeit  ausgeführt,  zählt  die 
Fähigkeit  der  flexiblen Verhaltensanpassung  an Umweltbedingungen,  zum  Beispiel  an 
sich  ändernde  Konsequenzen  nach  einer  bestimmten  Handlung,  zu  den  exekutiven 
Funktionen. Einschränkungen  in dieser Funktion zeigen sich  in perseverativem Verhalten, 
das heißt, dem Beharren auf einer ehemals günstigen Handlung, wenn diese nicht mehr 
belohnt wird. Die Anpassung von Handlungen aufgrund sich ändernder Konsequenzen 
ist ein Feedback‐basierter Lernprozess, der wiederholt mit Regionen des PFC, vorrangig 
dem orbitofrontalen Cortex, assoziiert wurde (Calaminus & Hauber, 2008; Ghahremani u. 
a., 2009). 
In  Kapitel  1.3.1.4  wurde  ausführlich  dargestellt,  dass  akuter  Stress  zu  einer 
Beeinträchtigung verschiedener präfrontaler Funktionen, wie der Aufrechterhaltung von 
Informationen  im Arbeitsgedächtnis und der  Inhibition automatisierter Handlungen bei 
Tieren  führt. Bei Menschen wurden Beeinträchtigungen des Arbeitsgedächtnisses durch 
akuten Stress berichtet, während Befunde zur Handlungsinhibition bisher uneinheitlich 
sind. 
Bei Tieren  führt Stress ebenfalls zu einer Beeinträchtigung der kognitiven Flexibilität 
(Holmes & Wellman, 2009). Erste Untersuchungen bei Menschen deuten darauf hin, dass 
die flexible Verhaltensanpassung an Hinweisreize durch akuten Stress verändert,  jedoch 
nicht notwendigerweise verschlechtert wird  (siehe Kapitel 1.3.2.3). Allerdings wurde  in 
diesen Studien die Anpassung an Hinweisreize, die vor einer auszuführenden Handlung 
zugänglich sind, untersucht. Es gibt  jedoch keine Studien, die die Auswirkungen akuten 
psychosozialen  Stresses  auf die  flexible Anpassung  an  nach  einer Handlung  gegebenes 
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Feedback  betrachtet  haben.  Da  dies  eine  wichtige  Funktion  bei  Feedback‐basiertem 
Lernen darstellt, wurde diese Frage in der vorliegenden Untersuchung adressiert. 
In Aufgaben zur Untersuchung der  flexiblen Verhaltensanpassung mittels Feedback 
lernen  Probanden  durch  Feedback  aus  mehreren  Stimuli  einen  bestimmten  Stimulus 
auszuwählen. Zeigen sie konsistentes korrektes Verhalten bei dieser Wahl, wechselt ohne 
Wissen der Probanden der „richtige“ Stimulus,  indem ein anderer der gezeigten Stimuli 
zum  „richtigen“  Stimulus  und  der  vorher  „richtige“  zu  einem  „falschen“ wird. Dieser 
Vorgang wird als Reversal bezeichnet. Die Flexibilität wird quantifiziert über die Trials, 
die  eine Versuchsperson  benötigt,  sich  an  die  neue  Bedingung  anzupassen.  Eine  hohe 
Anzahl an Perseverationsfehlern, d.h. die Auswahl des vormals korrekten Stimulus trotz 
geänderten Feedbacks nach einem Reversal, bildet eine niedrige Flexibilität ab. 
Ein klassisches Paradigma zur Testung dieser kognitiven Funktion  ist der Wisconsin‐
Card‐Sorting‐Test (WCST, Berg, 1948; Goschke, 2002, S. 306), der bereits  in Kapitel 1.3.2.3 
beschrieben wurde. Dieses Paradigma  ist allerdings zur Testung klinischer Stichproben 
entwickelt und eingesetzt worden (Drewe, 1974; Milner, 1963) und die Spezifität des Tests 
wurde wiederholt  in Frage gestellt (z.B. Barceló, 2001; Greve, Stickle, Love, Bianchini, & 
Stanford, 2005; Nyhus & Barceló, 2009). Eine Alternative zum WCST sind Aufgaben, die 
das  sogenannte  Probabilistic  Reversal  Learning  einsetzen.  Das  Lernen  des  aktuell 
„richtigen“ Stimulus wird in diesen Aufgaben dadurch erschwert, dass das Feedback, das 
nach jeder Wahl eines Stimulus gegeben wird, nicht zu hundert Prozent verlässlich ist. Da 
diese  Aufgaben  weniger  Deckeneffekte  hervorrufen  und  wiederholt  erfolgreich  bei 
gesunden Probanden eingesetzt wurden (Cools u. a., 2002; Hampton & OʹDoherty, 2007; 
Krugel,  Biele,  Mohr,  Li,  &  Heekeren,  2009;  Remijnse  u.  a.,  2005),  wurde  auch  in  der 
vorliegenden Studie ein Paradigma des Probabilistic Reversal Learning benutzt. 
Flexibles  Verhalten  beim  Reversal  Learning  wurde  sowohl  in  Tier‐  als  auch 
Humanstudien  mit  präfrontalem  Dopamin  sowie  in  aktuellen  Tierstudien  mit 
Noradrenalin in Verbindung gebracht (Hasler, Mondillo, Drevets, & Blair, 2009; Krugel u. 
a.,  2009; Lapiz & Morilak,  2006;  van der Meulen,  Joosten, de Bruin, &  Feenstra,  2007). 
Befunde assoziierten fehlendes Dopamin mit einer Verschlechterung im Reversal Learning 
(Peterson  u.  a.,  2009)  und  erhöhte Noradrenalinspiegel mit  einer  größeren  Flexibilität 
(Lapiz, Bondi, & Morilak, 2006; Seu & Jentsch, 2009; Seu, Lang, Rivera, & Jentsch, 2009). 
Da  akuter  psychosozialer  Stress  neben  einer  längerfristigen  Erhöhung  des 
Cortisolspiegels  auch  eine  kurzfristige  Erhöhung  zentraler  Dopamin‐  und 
Noradrenalinausschüttung zur Folge hat, wurde  in der vorliegenden Studie ein Design 
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gewählt, welches mögliche Effekte über die Zeit und damit Hinweise auf die Beteiligung 
der beiden Stresssysteme HHNA und SAM erfassen konnte. 
In  der  vorliegenden  Studie wurde  also  untersucht,  ob  akuter  psychosozialer  Stress 
einen  Effekt  auf  die  Flexibilität  beim  Lernen  einer  Feedback‐basierten  Aufgabe  hat. 
Aufgrund  der  Neuheit  dieser  Fragestellung  konnten  keine  gerichteten  Hypothesen 
aufgestellt werden. Da die  flexible Verhaltensanpassung an Feedback  jedoch präfrontal 
vermittelt  ist und eine Modulation verschiedener präfrontaler Funktionen durch akuten 
Stress gezeigt wurde, wurde  angenommen, dass  sich Veränderungen  in der Flexibilität 
beim  Lernen  durch  psychosozialen  Stress  zeigen.  Aufgrund  einer  Untersuchung  von 
McCormick und Kollegen, die erhöhte basale Cortisolwerte in Männern mit einer höheren 
Flexibilität,  in  Frauen  mit  einer  niedrigeren  Flexibilität  in  einem  WCST  assoziierte 
(McCormick  u.  a.,  2007),  wurden  zudem  Zusammenhänge  zwischen 
Cortisolkonzentrationen und der Flexibilität beim Lernen vermutet. 
5.2 Methode 
Die Effekte psychosozialen Stresses auf die Flexibilität beim Lernen wurden in einem 
Zwischensubjektdesign  getestet.  Probanden  der  Versuchsgruppe  durchliefen  eine 
Stressinduktion,  bevor  sie  eine Aufgabe  des  Probabilistic Reversal  Learning  absolvierten. 
Versuchspersonen  in  der  Kontrollgruppe  bewältigten  vor  dem  Probabilistic  Reversal 
Learning  eine  Kontrollsituation.  Zur  Überprüfung  der  Stressintervention  wurden 
endokrine, autonome sowie subjektive Maße erhoben; Einflüsse auf die Feedback‐basierte 
Aufgabe  wurden  mittels  Perseverationsfehler,  Lerngeschwindigkeit  und 
Antwortverhalten untersucht. In diesem Kapitel werden Probanden, das Versuchsdesign 
sowie verwendete Methoden und Maße vorgestellt. 
5.2.1 Probanden 
Für  die  Studie  wurden  39  Männer  zwischen  18  und  29  Jahren  rekrutiert.  Dabei 
wurden  ausschließlich  physisch  und  psychisch  gesunde  Nichtraucher  mit  einem 
normalen  Body‐Maß‐Index  (19  bis  26  kg/m2)  in  die  Studie  aufgenommen.  Das 
Gesundheits‐Screening erfolgte analog zu Studie 2 (Screeningbogen siehe Anhang D) und 
eine aktuelle Medikamenteneinnahme wurde ausgeschlossen. Probanden wurden gebeten 
eine Stunde vor der Untersuchung nichts zu essen und nur Wasser zu trinken. 
Alle Probanden wurden zu Beginn der Untersuchung mündlich und schriftlich über 
die Untersuchung und den Ablauf informiert und gaben ihr schriftliches Einverständnis. 
Sie wurden explizit darauf hingewiesen, dass sie die Untersuchung an jedem Punkt ohne 
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Angabe  von Gründen  und  ohne Konsequenzen  abbrechen  können. Nach  der  Testung 
wurden sie ausführlich über die Stressinduktion und die Lernaufgabe aufgeklärt. Für ihre 
Teilnahme erhielten die Probanden eine Aufwandsentschädigung von 10 Euro. 
5.2.2 Durchführung 
Eine schematische Darstellung des Ablaufs einer Sitzung ist in Abb. 22 dargestellt Zu 
Beginn der Untersuchung wurde die Versuchsperson über Ziel und Ablauf der  Studie 
informiert.  Nach  Abgabe  einer  ersten  Speichelprobe,  dem  Anlegen  eines 
Herzratenmessgerätes  und  dem  Genuss  von  200  ml  Traubensaft  füllte  der  Proband 
Fragebögen zum allgemeinen Befinden und zu psychischen Befinden der letzten Wochen 
aus  (Allgemeiner  Fragebogen  und  Gesundheitsfragebogen,  siehe  Anhang  E).  Alle 
Versuchspersonen  waren  in  diesen  Fragebögen  unauffällig,  so  dass  auf  eine  weitere 
Darstellung  und Diskussion  dieser Angaben  verzichtet wird.  Zur  Beantwortung  einer 
Fragestellung,  die  nicht  Teil  der  vorliegenden  Arbeit  ist,  wurde  im  Anschluss  die 
deutsche  Version  des  NFC‐Fragebogens  (ʺNeed  for  cognitionʺ,  Bless,  Wänke,  Bohner, 
Fellhauer, & N.  Schwarz,  1994)  ausgefüllt. Es  folgte  ein  Fragebogen  zur Erfassung der 
momentanen Befindlichkeit, der in Abschnitt 5.2.6... näher beschrieben wird, sowie eine in 
unserer Arbeitsgruppe entwickelte Skala zur Erfassung momentaner Schamgefühle, deren 
Auswertung nicht Teil der vorliegenden Arbeit ist. 
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Abb. 22. Ablauf der Testung in Studie 4. 
In einem Zwischensubjektdesign durchliefen Stress- und Kontrollgruppe zeitlich 
analoge Untersuchung. Dargestellt ist der Ablauf einer Testung mit Intervention 
(TSST/KTSST) und Feedback-basierter Lernaufgabe zusammen mit den eingesetzten 
Fragebögen, Zeitpunkten der Speichelproben und der kontinuierlichen 
Herzratenmessung. MDBF: Mehrdimensionaler Befindlichkeitsfragebogen, VAS = 
visuelle Analogskalen zur subjektiven Bewertung der Intervention; TSST: Trier Social 
Stress Test; KTSST: Kontrollversion des TSST; RL: Reversal Learning. Die in Grau 
dargestellten Fragebögen NFC (Need for Cognition) und SSaF (State Scham 
Fragebogen) sind nicht Teil der vorliegenden Arbeit, hier aber der Vollständigkeit 
halber aufgeführt. 
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Nach  einer kurzen Ruhephase  erfolgte  25 Minuten nach Beginn der Testung  in der 
Versuchsgruppe die Stressinduktion. Probanden der Kontrollgruppe absolvierten zeitlich 
parallel eine Kontrollbedingung. Die feedback‐basierte Lernaufgabe begann drei Minuten 
nach  Ende  der  Stressinduktion/Kontrollsituation.  Sie  umfasste  vier  Blöcke  mit  einer 
obligatorischen Pause nach Block 2 sowie optionalen kurzen Erholungspausen nach Block 
1  und  3.  Block  3  begann  20 min  nach  Stressinduktion/  Kontrollbedingung  nach  dem 
Ausfüllen  von  zwei  Fragebögen  zur  aktuellen  Befindlichkeit  und  der  Abgabe  einer 
Speichelprobe  in  der  obligatorischen  Pause. Der  Beginn  der  kognitiven Aufgabe  kurz 
nach der Stressinduktion sowie die längere Pause vor Block 3 sollten gewährleisten, dass 
mögliche Effekte über die Zeit erfasst werden konnten, um differenzierte Aussagen über 
eine Beteiligung der Stresssysteme zu ermöglichen. 
Fragebögen  zur  Befindlichkeit  und  Speichelproben  wurden  während  der  Testung 
wiederholt  verwendet.  Genauere  Informationen  zu  diesen  Tests  finden  sich  in  den 
nachfolgenden Kapiteln.. Die Untersuchung dauerte insgesamt ca. 75 min; alle Testungen 
fanden zwischen 12:00 und 19:30 Uhr statt. 
5.2.3 Stressinduktion 
Wie  in den vorangegangenen Studien erfolgte die  Induktion psychosozialen Stresses 
durch den Trier Social Stress Test  (TSST), bei dem Probanden Aufgaben  in  einer  sozial‐
evaluativen Situation lösen. Analog zu Studie 3 durchlief die Kontrollgruppe den KTSST, 
der  eine  zum  TSST  möglichst  analoge  Kontrollsituation  darstellt.  Die  ausführliche 
Beschreibung  der  eingesetzten  Stressinduktion  und  Kontrollbedingung  findet  sich  in 
Kapitel 1.2.6.1. 
5.2.4 Feedback-basierte Aufgabe: Probabilistic Reversal 
Learning 
In  dieser  Studie  wurde  eine  einfache  Version  des  Probabilistic  Reversal  Learning 
eingesetzt. Pro Trial wurden gleichzeitig zwei Zeichen als Stimuli dargeboten. Probanden 
wurden instruiert, durch Tastendruck eines der beiden Zeichen auszuwählen und durch 
anschließendes  positives  oder  negatives  Feedback  über  mehrere  Trials  zu  lernen  den 
„richtigen“  Stimulus  auszuwählen.  Nach  Erreichen  eines  Lernkriteriums  wurde  der 
vormals  „richtige“  zum  „falschen“  Stimulus  und  der  „falsche“  zum  „richtigen“.  Das 
Lernkriterium verlangte 8‐ bis 10‐maliges Auswählen des richtigen Stimulus sowie keine 
Wahl des falschen Stimulus in den letzten vier Trials vor einem Reversal. Die erforderliche 
Anzahl korrekter Trials (8‐10) wurde über Reversal hinweg randomisiert. Feedback für die 
Auswahl  eines  Stimulus  war  probabilistisch,  indem  in  80%  der  Trials  ein  korrektes 
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Feedback gegeben wurde, in 20% der Trials jedoch ein irreführendes (positives Feedback 
auf  falsche Wahl  oder negatives Feedback  auf korrekte Wahl). Probanden wurden  erst 
nach Beendigung des Experimentes über das probabilistische Feedback und das Auftreten 
von Reversals informiert. 
Als  Stimuli  wurden  Japanische  Hiragana  verwendet;  ein  grünes  Smiley  zeigte 
positives Feedback, ein rotes trauriges Smiley negatives Feedback an. Jeder Trial begann 
mit  der  Darbietung  eines  schwarzen  Fixationskreuzes  für  750  ms.  Stimuli  wurden 
horizontal  nebeneinander  angezeigt  mit  über  Trials  randomisierter  Anordnung.  Nach 
Tastendruck (oder 2000 ms) erschien für 750 ms das Feedback für die Auswahl oder der 
Hinweis „Zu langsam!“ (in roter Schrift), falls keine Auswahl erfolgte, bevor der Trial mit 
einem weißen Bildschirm (250ms) endete. 
Die Aufgabe wurde mit der Software E‐Prime  (Version 1.1.4.1, Psychology Software 
Tools, Pittsburgh, USA) an einem 17“ Röhrenbildschirm mit einer Auflösung von 800 x 
600 Pixel  auf weißem Hintergrund dargeboten. Hiragana‐Zeichen  umfassten  132  x  132 
Pixel,  Smileys  120  x  115  Pixel. Als  Schriftwart  für  Instruktionen  und  Feedbackhinweis 
wurde  Courier New mit  einer  Größe  von  18  Punkt  verwendet.  Probanden  saßen mit 
einem ungefähren Abstand  von  40  cm  vor dem Bildschirm und wurden  instruiert  zur 
Auswahl  des  linken  oder  rechten  Stimulus  jeweils  die  linke  oder  rechte  zweier  gelb 
markierter Tasten zu drücken (links: Taste „s“, rechts Taste „l“). Die Testung bestand aus 
4 Blöcken á 120 Trials. Nach jedem Block hatte die Versuchsperson die Möglichkeit einer 
kurzen Erholung. Zwischen Block 2 und drei wurden  zusätzlich Fragebögen  ausgefüllt 
und eine Speichelprobe genommen. 
Folgende  abhängige  Variablen  der  Lernaufgabe  wurden  in  diesem  Experiment 
ausgewertet:  Die  Perseverationsfehler  gemittelt  über  Reversals  ergaben  sich  aus  der 
Anzahl der Fehler, die nach einem Reversal bis zur ersten korrekten Auswahl des neuen 
„richtigen“ Stimulus auftraten. Die mittlere Anzahl der Trials, die ein Proband benötigte, 
um  das  Lernkriterium  zu  Beginn  eines  Blocks  bzw.  nach  einem  Reversal  zu  erreichen 
wurde  als  Trials  to  Criterion  oder  Lerntempo  bezeichnet.  Außerdem  wurde  mögliche 
Strategien  im  Antwortverhalten  analysieren,  indem  quantifiziert  wurde,  wie  oft  eine 
Versuchsperson  insgesamt  bzw.  nach  positivem  oder  negativem  Feedback  bei  der 
Auswahl zwischen den Stimuli wechselte. Die Auswertung von Reaktionszeiten war bei 
der eingesetzten  Implementation eines Probabilistic Reversal Learnings nicht angezeigt, da 
den  Probanden  die  Antwortgeschwindigkeit  innerhalb  eines  2‐Sekunden‐Fensters 
freigestellt war. 
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5.2.5 Endokrine und autonome Maße 
Die Aktivierung der HHNA wurde mittels Cortisol im Speichel und die Aktivität des 
Sympatho‐adrenomedullären  Systems  mittels  alpha‐Amylase  im  Speichel  sowie 
kontinuierlicher Herzratenmessung erfasst. 
Im  Verlauf  der  Untersuchung  wurden  zu  folgenden  Zeitpunkten  Speichelproben 
mittels  Salivetten®  (Sarstedt, Nuembrecht, Deutschland)  erhoben:  20 Minuten  vor  der 
Stressintervention  bzw.  Kontrollbedingung  (SP[TSST‐20]),  direkt  vor  der  Intervention 
(SP[TSST‐1]), sowie 3 min (SP[TSST+3]), 20 min (SP[TSST+20]) und 30 min (SP[TSST+30]) 
nach der Intervention. Die Proben wurden analog zu Studie 2 gelagert und labortechnisch 
analysiert (siehe Kapitel 3.2.5). 
Die Aufzeichnung und Auswertung der Herzratenmessung erfolgte entsprechend der 
Vorgehensweise  in Studie 3  (Kapitel 4.2.6). Die Messung begann kurz nach Abgabe der 
ersten  Speichelprobe  und  endete  nach  der  letzten  Speichelprobe.  Für  die  statistischen 
Analysen wurden  aus der  kontinuierlichen Aufzeichnung Zwei‐Minuten‐Abschnitte  zu 
folgenden acht Zeitpunkten entnommen: eine Minute vor Speichelprobensammlung 2 bis 
5  (HR[SP2],  HR[SP3],  HR[SP4],  HR[SP5],  zwei  Minuten  nach  Beginn  der  freien  Rede 
sowie  zwei  Minuten  nach  Beginn  der  Rechenaufgabe  im  TSST/KTSST 
(HR[TSST_sprechen],  HR[TSST_rechnen])  und  jeweils  zwei  Minuten  nach  Beginn  von 
Block  1 und Block  3 des Reversal Learnings  (HR[RL_Bl1], HR[RL_Bl3]). Wie  in  Studie  4 
wurde  in  diesen Zeitabschnitten  die Herzschlagrate  sowie  das Verhältnis  niedriger  zu 
hoher Frequenzen (LF/HF‐Ratio) in der Herzratenvariabilität analysiert. 
5.2.6 Subjektive Maße 
Zur Erfassung der aktuellen psychischen Befindlichkeit der Probanden und möglicher 
Veränderungen  dieser  im  Verlauf  der  Untersuchung  wurde  die  Kurzversion  A  des 
Mehrdimensionalen  Befindlichkeitsfragebogens  (Steyer,  Schwenkmezger,  Notz,  &  Eid, 
1994,  1997)  zu  fünf  Zeitpunkten  eingesetzt:  zu  Beginn  der  Testung  (MDBF  1),  in  der 
Vorbereitungsphase des TSST bzw. KTSST  (MDBF 2), nach dem TSST/KTSST  (MDBF 3) 
sowie nach Block 2 (MDBF 4) und Block 4 (MDBF 5) der Feedback‐basierten Aufgabe. Der 
Fragebogen  misst  drei  bipolar  konzipierte  Dimensionen  momentaner  Befindlichkeit: 
gute/schlechte Stimmung, Wachheit/Müdigkeit und Ruhe/Unruhe. Hohe Werte in diesen 
Skalen zeigen eine positive Stimmung sowie ausgeruhte und innerlich ruhige Probanden. 
Niedrige Werte  sind mit einer negativen Stimmung, Müdigkeit und Nervosität/Unruhe 
assoziiert. Probanden geben  im MDBF  ihr Befinden an,  indem sie auf einer  fünfstufigen 
Skala  (1  =  „überhaupt nicht“ bis  5  =  „sehr“) bewerten, wie gut verschiedene Adjektive 
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ihren derzeitigen Zustand charakterisieren. Der MDBF gilt als ein gutes  Instrument zur 
Erfassung  situativer  Befindlichkeit  (Steyer  u.  a.,  1997)  und  hat  sich  in  Studien  als 
ausreichend  sensitiv  zur  Erfassung  veränderter  Befindlichkeit  durch  psychosozialen 
Stress  erwiesen  (Het  &  Wolf,  2007;  Kuhlmann,  Piel,  &  Wolf,  2005).  Als  ein  weiteres 
subjektives  Maß  wurden  nach  dem  TSST  bzw.  KTSST  die  in  Studie  2  (Kapitel  3.2.6) 
beschriebenen  visuellen  Analogskalen  zur  subjektiven  Bewertung  des  Erlebens  der 
vorangegangenen Situation eingesetzt. 
5.2.7 Statistische Auswertung 
Für die statistische Auswertung der Ergebnisse wurden in dieser Studie Kolmogorov–
Smirnov‐Anpassungstests  für  eine  Stichprobe  zur  Überprüfung  der  Normalverteilung 
und T‐Tests  bzw. Varianzanalysen mit Greenhouse‐Geisser‐Korrektur  zur Testung  von 
Mittelwertsunterschieden  zwischen  Gruppen  und  Messzeitpunkten  herangezogen. 
Korrelationen zwischen Variablen wurden mittels univariater Pearson‐Korrelationen auf 
statistische  Signifikanz  geprüft.  Für  eine  gruppenbasierte  Testung  des  Einflusses  von 
Cortisol  wurden  Probanden  mithilfe  einer  hierarchischen  Clusteranalyse  per  Linkage 
zwischen Gruppen mittels quadriertem Euklidischen Abstand in Gruppen mit ähnlichen 
Cortisolwerten eingeteilt. 
5.3 Ergebnisse 
In  diesem  Experiment  wurden  Effekte  moderaten  psychosozialen  Stresses  auf  die 
Flexibilität/Perseveration beim Lernen untersucht. Nach  einer kurzen Beschreibung der 
Stichprobe werden zunächst die Ergebnisse der Stressinduktion mittels Speichelcortisol, 
der  alpha‐Amylase  im  Speichel,  der  Herzratenmessung  sowie  der  subjektiven 
Beurteilungen gezeigt. Im Anschluss werden Effekte von Stress auf die Feedback‐basierte 
Aufgabe  und  Zusammenhänge  zwischen  Cortisol  und  der  Flexibilität  beim  Lernen 
dargestellt. 
5.3.1 Beschreibung der Stichprobe 
Von den neununddreißig Männern, die an der Untersuchung  teilnahmen, wurde ein 
Proband  hinsichtlich  der  durchschnittlichen  Anzahl  an  Perseverationsfehlern  als 
Ausreißer  identifiziert. Mit  einem  durchschnittlichen Wert  von  5.69  Fehlern  lag  dieser 
Versuchsteilnehmer mehr  als  zweieinhalb  Standardabweichungen über dem Mittelwert 
aller  Probanden  (M  =  1.80,  SD  =  1.02)  und  wurde  von  allen  weiteren  Analysen 
ausgeschlossen.  Die  verbleibenden  38  Versuchpersonen  (Alter: M  =  24.03,  SD  =  2.27) 
verteilten  sich  gleichmäßig  über  Versuchs‐  und  Kontrollgruppe;  die  Gruppen 
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unterschieden sich hinsichtlich des Alters der Probanden nicht signifikant (t(36) = 1.07, p = 
.29). 
5.3.2 Überprüfung der Stressmanipulation 
Wie  in  den  vorangegangenen  Studien  bildet  eine  erfolgreiche  Stressinduktion  die 
Grundlage  für die  Interpretation der Ergebnisse dieses Experimentes. Dementsprechend 
werden  in  diesem  Kapitel  die  Ergebnisse  für  Speichelcortisol  als Marker  der HHNA‐
Aktivität,  alpha‐Amylase  und  Herzschlagmessungen  als  Marker  der  Beteiligung  des 
SAM‐Systems  sowie die Fragebogenmaße zur Erfassung des psychischen Befinden und 
der retrospektiven Bewertung der Intervention vorgestellt. 
5.3.2.1 Cortisol 
Speichelcortisolwerte  zu  allen  fünf  Messzeitpunkten  wurden  mittels  Kolmogorov–
Smirnov‐Anpassungstests  (K‐S‐Tests)  auf  Normalverteilung  überprüft,  um  schiefe 
Verteilungen aufzudecken. Da sich an zwei Messzeitpunkten signifikante Abweichungen 
von der Normalverteilung zeigten (SP[TSST+20]: p = .05; SP[TSST+30]: p = .04, alle anderen 
p’s > .46), wurden alle Cortisolwerte logarithmisch zur Basis 10 transformiert. Eine erneute 
Prüfung bestätigte die Normalverteilung  für alle Messzeitpunkte  (alle p’s >  .43), so dass 
alle weiteren Analysen mit den logarithmierten Werten durchgeführt wurden. 
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Abb. 23. Zeitverlauf und Gruppenunterschiede der Cortisolwerte in Studie 4. 
Die deutlich ansteigenden Cortisolwerte nach dem TSST in der Stressgruppe führen zu 
signifikanten Unterschieden zwischen der Stress- (TSST) und Kontrollgruppe (KTSST) 
zu allen drei Zeitpunkten nach der Stress- bzw. Kontrollsituation. Abgebildet sind 
Mittelwerte und Standardfehler. 
Zeitverläufe der und Gruppenunterschiede  in den Cortisolwerten wurden mit  einer 
ANOVA mit dem messwiederholten  Innersubjektfaktor Zeit  (fünf Messzeitpunkte) und 
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dem  Zwischensubjektfaktor Gruppe  (Stress/Kontrolle)  auf  Signifikanz  getestet.  Sowohl 
die Haupteffekte Zeit (F(4,144) = 20.53, p < .001) und Gruppe (F(4,144) = 20.53, p < .001) als 
auch  die  Interaktion  Zeit  x  Gruppe  (F(1,36)  =  18.94,  p  <  .001)  zeigten  statistische 
Signifikanz.  Post‐hoc  T‐Tests  ermittelten  signifikante  Gruppenunterschiede  zu  allen 
Zeitpunkten nach der Stressintervention/Kontrollbedingung (SP[TSST‐20]: t(36) = 1.57, p = 
.13, SP[TSST‐1]: t < 1, SP[TSST+3]: t(36) = ‐6.04, p < .001, SP[TSST+20]: t(36) = ‐8.48, p < .001, 
SP[TSST+30]: t(36) = ‐8.15, p < .001) mit höheren Werten in der Stressgruppe. Cortisolwerte 
im Speichel waren also während der gesamten Bearbeitungsdauer der Feedback‐basierten 
Aufgabe in der Stressgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant erhöht. In Abb. 
23 sind zur besseren Lesbarkeit die nicht‐logarithmierten Cortisolwerte dieser Analysen 
veranschaulicht. 
5.3.2.2 Alpha-Amylase 
Analog zur Auswertung der Cortisoldaten wurden auch die Werte der alpha‐Amylase 
zu  allen Messzeitpunkten mit K‐S‐Tests  auf Normalverteilung  geprüft. Werte  von drei 
Messzeitpunkten  zeigten  signifikante  Abweichungen  von  der  Normalverteilung 
(SP[TSST‐20]: p = .15; SP[TSST+3]: p = .07, SP[TSST+30]: p = .09, beide anderen p’s > .26), so 
dass  alle  Werte  logarithmisch  zur  Basis  10  transformiert  wurden,  um  eine  bessere 
Annäherung  an  eine  Normalverteilung  zu  erreichen.  Anschließende  K‐S‐Tests  der 
transformierten  Daten  fanden  keine  signifikanten  Abweichungen  von  der 
Normalverteilung  (alle  p’s  >  .35).  Die  Originalwerte  der  alpha‐Amylase  (nicht‐
logarithmiert) sind in Abb. 24 als Zeitverlauf getrennt nach Gruppen dargestellt. 
Zeitpunkte der Speichelproben
TSST -20  -1  +3  +20  +30 min
Al
ph
a-
Am
yl
as
e 
(U
/m
l)
100
120
140
160
180
200
220
240
Kontrolle
Stress
K
/T
SS
T
 
Abb. 24. Zeitverlauf der alpha-Amylasewerte in Studie 4. 
Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in den Werten der alpha-Amylase zu 
den verschiedenen Messzeitpunkten zwischen Stress- und Kontrollgruppe. Dargestellt 
sind Mittelwerte und Standardfehler. 
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Zur  statistischen  Überprüfung  der  Zeitverläufe  der  alpha‐Amylasewerte  und 
möglicher  Gruppenunterschiede  wurde  eine  ANOVA  mit  dem  messwiederholten 
Innersubjektfaktor Zeit  (fünf Messzeitpunkte)  und  dem Zwischensubjektfaktor Gruppe 
(Stress/Kontrolle)  gerechnet.  Diese  Analyse  ergab  einen  signifikanten  Haupteffekt  des 
Faktors Zeit  (F(4,144)  =  3.70,  p  <  .05)  sowie  eine  signifikante  Interaktion Zeit  x Gruppe 
(F(4,144) = 8.23, p < .001). Der Haupteffekt Gruppe wurde jedoch nicht signifikant (F < 1). 
Zur besseren Interpretierbarkeit der Daten wurden post‐hoc T‐Tests gerechnet. Tests für 
gepaarte  Stichproben  zum  Vergleich  benachbarter  Messzeitpunkte  zeigten  einen 
signifikanten  Anstieg  der  alpha‐Amylasewerte  zwischen  Probe  SP[TSST‐1]  und 
SP[TSST+3]  (t(37) =  ‐2.68, p <  .05) und einen Abfall der Werte von Probe SP[TSST+3] zu 
Probe  SP[TSST+20]  (t(37)  =  3.52,  p  <  .01).  Vergleiche  zwischen  den  Messzeitpunkten 
SP[TSST‐20]  und  SP[TSST‐1]  sowie  SP[TSST+20]  und  SP[TSST+30]  und  T‐Tests  für 
unabhängige  Stichproben  zur  Testung  von  Gruppenunterschieden  zu  den  einzelnen 
Messzeitpunkten wurden nicht  signifikant  (alle p’s >  .20). Die Analysen  ergeben  somit, 
dass alpha‐Amylasewerte nach der  Intervention erhöht,  jedoch  im Gruppenvergleich zu 
keinem Messzeitpunkt signifikant unterschiedlich sind. 
5.3.2.3 Herzratenvariabilität 
Wegen  technischer  Schwierigkeiten  bei  der  Aufzeichnung  liegen  von  zwei 
Versuchspersonen keine verwertbaren Daten vor. Somit gehen 36 Probanden, davon 17 in 
der Versuchsgruppe  in die Analysen der Herzratendaten  ein. Ausgewertet werden die 
Herzfrequenz  (Herzschlagrate)  sowie  das  LF/HF‐Ratio  der  Herzratenvariabilität.  Die 
entsprechenden Daten sind in Abb. 25 dargestellt. 
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Abb. 25. Daten der Herzratenmessung in Studie 4. 
Links: Probanden der Stressgruppe (TSST) zeigten signifikant erhöhte mittlere 
Herzschlagraten während des Stresstests im Vergleich zur Kontrollgruppe (KTSST) in 
der Kontrollbedingung. Rechts: Gruppenunterschiede hinsichtlich des Verhältnisses 
niedriger zu hoher Frequenzen in der Herzratenvariabilität wurden nicht signifikant. 
Abgebildet sind Mittelwerte und Standardfehler. 
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Für die Analyse der Herzfrequenz wurde  eine ANOVA mit dem messwiederholten 
Innersubjektfaktor Zeit  (acht Messzeitpunkte)  und  dem Zwischensubjektfaktor Gruppe 
(Stress/Kontrolle)  verwendet,  um  Aussagen  über  den  Zeitverlauf  und  potentielle 
Gruppenunterschiede treffen zu können. Dabei ergaben sich ein signifikanter Haupteffekt 
für den Faktor Zeit  (F(7,238) = 118.47, p <  .001) und eine  signifikante  Interaktion Zeit x 
Gruppe (F(7,238) = 21.09, p < .001). Der Faktor Gruppe hatte keinen signifikanten Einfluss 
(F < 1). Post‐hoc T‐Test für unabhängige Stichproben offenbarten Unterschiede zwischen 
den Gruppen zu den Messzeitpunkten vor und während der Intervention mit signifikant 
niedrigeren Herzfrequenz in der Versuchsgruppe zum Zeitpunkt HR[SP2] (t(34) = 2.97, p 
<  .01) und tendenziell bzw. signifikant höheren Werten  in der Versuchsgruppe während 
der  Stressinduktion  im  Vergleich  zur  analogen  Situation  in  der  Kontrollgruppe 
(HR[TSST_sprechen]:  t(34)  =  ‐2.05,  p  =  .05;  HR[TSST_rechnen]:  t(34)  =  ‐3.01,  p  <  .01). 
Hingegen  fanden  sich  keine Gruppenunterschiede  zu  den Messzeitpunkten  nach  dem 
TSST/KTSST (alle p’s > .13). 
Zusätzlich  zur  Herzrate  wurde  das  LF/HF‐Ratio  als  Marker  der  sympathischen 
Aktivierung mit einer äquivalenten ANOVA ausgewertet. Es zeigte sich ein Haupteffekt 
über die Zeit  (F(7,238) = 3.49, p <  .01),  jedoch kein Effekt der Gruppe  (F < 1) und keine 
Interaktion Zeit  x Gruppe  (F(7,238)  =  1.81,  p  =  .13). Zusammenfassend  ist  festzuhalten, 
dass  die  mit  diesen  Markern  erfasste  Aktivierung  des  sympathischen  Systems  sich 
zwischen Stress‐ und Kontrollgruppe zwar während des TSST bzw. KTSST unterscheidet, 
jedoch  schon  kurz  nach  dieser  Intervention  keine  Unterschiede  mehr  zwischen  den 
Gruppen zu finden sind. 
5.3.2.4 Subjektive Maße 
Zur  Erfassung  des  subjektiven  Erlebens  der  Stress  bzw.  Kontrollsituation  wurden 
visuelle  Analogskalen  im  Anschluss  an  den  TSST/KTSST  eingesetzt  (VAS‐postTSST). 
Außerdem  wurde  die  Befindlichkeit  der  Probanden  zu  fünf  Zeitpunkten  mit  dem 
Mehrdimensionalen Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) erhoben. Wegen fehlender Werte 
eines  Versuchsteilnehmers  im  MDBF  wurden  in  den  Analysen  dieses  Maßes  nur  37 
Probanden, davon 18 in der Versuchsgruppe, ausgewertet. 
Ein  T‐Test  für  unabhängige  Stichproben  mit  dem  Gesamtwert  „Stress“  des  VAS‐
postTSST  als  anhängiger Variable  zeigte  einen  signifikanten Unterschied  zwischen  der 
Stress‐  und  der  Kontrollgruppe  (t(36)  =  ‐5.58,  p  <  .001)  mit  stärkerem  subjektiven 
Stresserleben  in  der  Versuchsgruppe  (Abb.  26  oben  links). Der Gesamtwert  des  VAS‐
postTSST  korrelierte  zudem  positiv  mit  den  logarithmierten  Cortisolwerten  zu  allen 
Messzeitpunkten nach dem TSST/KTSST (SP[TSST+3]: r = ‐.381, p < .05, SP[TSST+20]: r = ‐
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.456, p <  .01, SP[TSST+30]: r = ‐.464, p <  .01,). Er war nicht mit dem Baseline‐Cortisolwert 
direkt vor der Intervention korreliert(p = .70). 
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Abb. 26. Subjektive Bewertung der Stress-/Kontrollsituation und psychisches 
Befinden in Studie 4. 
Oben Links: Probanden der Stressgruppe bewerteten den TSST als „stressiger“ als 
Teilnehmer in der Kontrollgruppe den KTSST. Dargestellt ist der Summenwert der 
visuellen Analogskalen (VAS-postTSST) Oben rechts und unten links: Im 
Mehrdimensionalen Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) gaben Probanden der 
Stressgruppe signifikant schlechtere Stimmung nach dem TSST sowie größere Unruhe 
im und nach dem TSST an. Unten Links: In der Dimension Müdigkeit-Wachheit des 
MDBF fanden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. In allen 
Abbildungen sind Mittelwerte und Standardfehler abgetragen. 
In  der  Auswertung  des  MDBF  wurden  getrennte  Varianzanalysen  für  die  drei 
Dimensionen  gute/schlechte  Stimmung, Wachheit/Müdigkeit  und  Ruhe/Unruhe  jeweils 
mit  dem  messwiederholten  Innersubjektfaktor  Zeit  (fünf  Messzeitpunkte)  und  dem 
Zwischensubjektfaktor Gruppe  (Stress/Kontrolle)  durchgeführt  (siehe Abb.  26).  Für  die 
Variablen  gute/schlechte  Stimmung  (GS)  und  Ruhe/Unruhe  (RU)  ergaben  sich 
signifikante Effekte für den Faktor Zeit (GS: F(4,140) = 3.76, p < .05; RU: F(4,140) = 20.14, p 
<  .001)  sowie  signifikante  Interaktionen Zeit x Gruppe  (GS: F(4,140) = 6.00, p <  .01; RU: 
F(4,140) = 11.86, p <  .001). Der Haupteffekt Gruppe wurden nicht signifikant (beide p’s > 
.26).  Anschließende  T‐Tests  für  unabhängige  Variablen  zeigten  eine  signifikant 
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schlechtere Stimmung bei Probanden der Versuchsgruppe direkt nach dem TSST/KTSST 
(t(36) = 3.06, p <  .01) sowie signifikant stärkere Unruhe  in dieser Gruppe sowohl  in der 
Vorbereitungsphase  des  TSST/KTSST  (t(36)  =  3.21,  p  <  .01)  als  auch  direkt  nach  der 
Intervention  (t(36)  =  2.23,  p  <  .05).  Zu  den  anderen  Messzeitpunkten  lagen  keine 
Gruppenunterschiede vor (alle p’s > .27). 
Bezüglich der Dimension Wachheit/Müdigkeit  fand die ANOVA  einen Haupteffekt 
des Faktors Zeit (F(4,140) = 7.00, p < .01), jedoch keinen Effekt der Gruppe (F(4,140) = 2.65, 
p  =  .11) und  keine  Interaktion  zwischen Zeit und Gruppe  (F  <  1). T‐Tests  für  gepaarte 
Stichproben spezifizierten den Effekt der Zeit auf einen signifikanten Abfall der Wachheit 
zwischen dem vierten Messzeitpunkt (in der Pause der Feedback‐basierten Aufgabe) und 
dem  fünften  Messzeitpunkt  am  Ende  des  Experiments  ((t(36)  =  3.92,  p  <  .001).  Die 
Unterschiede zwischen den anderen Messzeitpunkten wurden nicht signifikant (alle p’s > 
.11). 
5.3.3 Stresseffekte auf die Flexibilität beim Lernen 
Zur  Beantwortung  der  Fragestellung, welche  Effekte  psychosozialer  Stress  auf  die 
Flexibilität  beim  Lernen  hat,  wurden  die  abhängigen  Variablen  Perseverationsfehler, 
Lerngeschwindigkeit  (mittlere Anzahl der Trials bis zum Erreichen des Lernkriteriums) 
und Antwortstrategie auf Unterschiede zwischen der Stress‐ und Kontrollgruppe getestet. 
Die Antwortstrategie wurde  dabei  erfasst  als Wechsel  in  der Auswahl  der  Stimuli  in 
aufeinanderfolgenden Trials: wurde  im aktuellen Trial der andere Stimulus ausgewählt 
als  im vorangegangenen Trial, galt dies als Wechsel. Es wurden sowohl die Anzahl der 
Wechsel insgesamt, als auch die Anzahl der Wechsel nach positivem Feedback sowie die 
Wechsel nach negativem Feedback untersucht. 
Um mögliche Einflüsse der beiden Stresssysteme HHNA und SAM unterscheiden zu 
können, war das Design des Experiments so gewählt worden, dass die Aufgabe kurz nach 
der Stressinduktion bzw. Kontrollbedingung begann (Block 1 und 2), Block 3 und 4 jedoch 
erst 20 Minuten nach Ende des TSST bzw. KTSST nach einer Pause absolviert wurden. Die 
Analysen  der  abhängigen Variablen  des  Reversal  Learnings wurden  daher  differenziert 
nach Blöcken durchgeführt, um zeitabhängige Effekte abbilden zu können. 
Eine ANOVA  für die durchschnittliche Anzahl an Perseverationsfehlern pro Reversal 
als  abhängige  Variable mit  dem  Zwischensubjektfaktor Gruppe  (Stress/Kontrolle)  und 
dem  messwiederholten  Innersubjektfaktor  Block  (1‐4)  fand  keinen  Haupteffekt  des 
Faktors Gruppe (F < 1) sowie keine Interaktion zwischen Block und Gruppe (F < 1). Jedoch 
ergab  sich  ein  Haupteffekt  des  Faktors  Block  (F(3,108)  =  7.95,  p  <  .01)  mit  einem 
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signifikanten Abfall der Perseverationsfehler von Block 1 zu Block 2 (T‐Test für gepaarte 
Stichproben:  t(37)  =  2.82,  p  <  .01).  In  einer  analogen Analyse  der  abhängigen Variable 
Lerngeschwindigkeit  zeigten  sich  keine  signifikanten  Effekte  (Haupteffekte  F’s  <  1, 
Interaktion F(3,108) = 2.01, p =  .14) und auch entsprechende ANOVAs zur Analyse des 
Wechselverhaltens  zeigten  weder  für  Wechsel  insgesamt  noch  für  Wechsel  nach 
positivem oder negativem Feedback signifikante Haupteffekte oder Interaktionen (alle p’s 
> 0.26). In diesen Auswertungen zeigte sich somit kein Effekt psychosozialen Stresses auf 
die Flexibilität beim Lernen.  In Abb. 27  sind die Perseverationsfehler pro Reversal nach 
Block sowie die Anzahl der Trials zum Erreichen des Lernkriteriums pro Reversal und die 
Anzahl  der  insgesamten  Wechsel  in  der  Stimulusauswahl  gemittelt  über  Blöcke 
dargestellt. 
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Abb. 27. Vergleich zwischen Stress- und Kontrollgruppe im Probabilistic 
Reversal Learning. 
Oben: Probanden der Stress- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht signifikant 
in der Anzahl durchschnittlicher Perseverationsfehler pro Reversal. Im Block 1 der 
Aufgabe traten signifikant mehr Perseverationsfehler auf als in den anschließenden 
Blöcken. Unten: Es gab weder in der Lerngeschwindigkeit (links) noch in der Strategie 
der Stimulusauswahl (rechts,) signifikante Unterschiede zwischen Kontroll- und 
Stressgruppe. Bezüglich der Auswahlstrategie sind gesamte Wechsel zwischen Stimuli 
in der Stimulusauswahl, unabhängig vom Feedback im vorherigen Trial, in Prozent 
aller gültigen Trials gezeigt. Ergebnisse für Wechsel nach positivem oder negativem 
Feedback (siehe Text) sind nicht dargestellt. In allen Graphiken sind Mittelwerte und 
Standardfehler abgebildet. 
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Da  in  den  Analysen  der  psychischen  Befindlichkeit  die  Stressgruppe  nach  der 
Intervention  eine  schlechtere  Stimmung  und  stärkere  Unruhe  zeigte  als  die 
Kontrollgruppe, wurden bivariate Korrelationen der MDBF‐Skalen mit der Perseveration 
in  der  Aufgabe  untersucht,  um  mögliche  Effekte  einer  durch  die  Stressinduktion 
induzierten negativen Stimmung aufzudecken. Für die Skala „gute‐schlechte Stimmung“ 
ergab  sich  eine  signifikante  negative  Korrelation  (r  =  ‐.344,  p  <  .05)  mit  der 
durchschnittlichen  Anzahl  an  Perseverationsfehlern  nur  zum  Messzeitpunkt  4  (nach 
Block 2  in der Pause der Lernaufgabe), die sich nur  für die Anzahl Perseverationsfehler 
gemittelt  über  Block  1  und  2  bestätigte  (r  =  ‐.411,  p  <  .01),  nicht  aber  für 
Perseverationsfehler gemittelt über Block 3 und 4 fand (p >  .85). Somit war in der ersten 
Hälfte der Aufgabe eine höhere Anzahl an Perseverationsfehlern mit einer  schlechteren 
Stimmung in der anschließenden Pause assoziiert. Korrelationen der Skala Ruhe/Unruhe 
zu  den  verschiedenen  Messzeitpunkten  mit  Perseverationsfehlern  gemittelt  über  alle 
Blöcke  zeigten  eine  signifikante negative Korrelation  zum Messzeitpunkt  am Ende des 
Experiments  (r  =  ‐.339,  p  <  .05),  die  darauf  hinweist,  dass  Probanden,  die  weniger 
Perseverationsfehler  machten,  sich  am  Ende  des  Experimentes  ruhiger  fühlten  als 
Probanden  mit  mehr  Perseverationsfehlern.  Die  Skala  Wachheit/Müdigkeit  war  zu 
keinem Messzeitpunkt mit der Perseveration in der Aufgabe signifikant korreliert (alle p’s 
> .32). 
5.3.4 Zusammenhang zwischen Cortisol und der Flexibilität beim 
Lernen 
Obwohl die Hauptfragestellung dieser Studie den Einfluss psychosozialen Stresses auf 
die  Flexibilität  beim  Lernen  adressierte,  ließen  sich  in  dem  gewählten  Design  auch 
Zusammenhänge zwischen absoluten Werten der biologischen Marker der Stresssysteme 
und der  Flexibilität  bzw. Perseveration  beim Lernen untersuchen. Bei der Analyse der 
Cortisolwerte  fiel  trotz  klarer  statistischer  Unterschiede  zwischen  der  Stress‐  und  der 
Kontrollgruppe in den Cortisolwerten nach dem TSST/KTSST auf, dass einige Probanden 
der  Stressgruppe  niedrigere  absolute  Cortisolwerte  nach  dem  TSST  zeigten  als  die 
Probanden der Kontrollgruppe nach dem KTSST. Daher wurden Versuchspersonen post‐
hoc nach Cortisolwerten der Probe SP[TSST+3] gruppiert und Analysen der abhängigen 
Variablen des Reversal Learnings mit dieser Gruppeneinteilung durchgeführt. 
Die Gruppeneinteilung  erfolgte mittels  einer  hierarchischen  Clusteranalyse,  die  bei 
einer spezifizierten Anzahl von drei Clustern 8 Probanden mit niedrigen Cortisolwerten, 
11  Probanden  mit  mittleren  und  19  Versuchsteilnehmer  mit  hohen  Cortisolwerten 
klassifizierte.  Um  eine  ungleiche  Anzahl  an  Versuchspersonen  in  den  Gruppen  zu 
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vermeiden und da die neunzehn Probanden mit  hohen Cortisolwerten den Probanden 
der oberen Hälfte und die Probanden der beiden anderen Cluster der unteren Hälfte eines 
Mediansplits  der  Cortisolwerte  SP[TSST+3]  entsprachen,  wurden  die  zwei  kleineren 
Cluster  zusammengelegt.  Somit  entsprach  die  Gruppeneinteilung  der  Probanden  in 
„niedrige  Cortisolwerte“  und  „hohe  Cortisolwerte“  zum  Zeitpunkt  SP[TSST+3]  einem 
Mediansplit. 
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Abb. 28. Effekte von Cortisol auf Probabilistic Reversal Learning. 
Post-hoc wurden Probanden per Mediansplit in Gruppen mit niedrigen oder hohen 
Cortisolwerten zu Beginn der Lernaufgabe eingeteilt. Oben: Probanden mit höheren 
Cortisolwerten zeigten signifikant weniger Perseverationsfehler im ersten Block der 
Aufgabe als Probanden mit niedrigen Cortisolwerten (links), was sich in einer 
negativen Korrelation zwischen Cortisol und Perseverationsfehlern widerspiegelte 
(rechts). Unten: Probanden mit niedrigen bzw. hohen Cortisolwerten unterschieden 
sich dabei weder in der Lerngeschwindigkeit (links) noch ihrem Wechselverhalten bei 
der Auswahl der Stimuli (rechts; gezeigt sind Wechsel insgesamt, unabhängig vom 
Feedback im vorherigen Trial, in Prozent aller gültigen Trials). In allen Diagrammen 
sind Mittelwerte und Standardfehler dargestellt. 
Zur  statistischen Testung des Einflusses absoluter Cortisolspiegel auf die Flexibilität 
beim  Lernen  wurde  eine  ANOVA  mit  der  abhängigen  Variable  Perseverationsfehler 
(mittlere Annzahl pro Reversal) und den unabhängigen Variablen Cortisol (niedrig/hoch) 
und Block (1‐4, messwiederholt) durchgeführt. Diese ergab einen signifikanten Effekt des 
Faktors Cortisol (F(1,36) = 8.67, p <  .01). Zudem wurde der Haupteffekt Block (F(3,108) = 
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8.47, p < .001) signifikant; die Interaktion Block x Cortisol zeigte eine Tendenz (F(3,108) = 
3.03, p =  .052). Post‐hoc T‐Test zeigten, dass Probanden mit höheren Cortisolwerten  im 
ersten Block weniger perseverierten als Probanden mit niedrigeren Cortisolwerten (Block 
1:  t(36)= 2.74, p <  .05, Block 2‐4: p’s >  .17).  In analogen Varianzanalysen  fand  sich dabei 
kein  Effekt  absoluter  Cortisolwerte  auf  das  Lerntempo  und  auf  das  generelle 
Wechselverhalten oder die Wechsel nach positivem bzw. negativem Feedback (F’s < 1). In 
Abb.  28  sind  die  Gruppenvergleiche  für  Perseverationsfehler  pro  Block  sowie 
Lerngeschwindigkeit  und  insgesamtes  Wechselverhalten  gemittelt  über  Blöcke 
abgebildet. 
Der  Befund,  dass  höhere  Cortisolwerte  mit  geringerer  Perseveration  einhergehen, 
wurde weiter  gestützt  von  einer  signifikant  negativen Korrelation  zwischen  absolutem 
Cortisol  (SP[TSST+3])  und  der  durchschnittlichen Anzahl  an  Perseverationsfehlern  pro 
Reversal über alle Blöcke (Abb. 28 oben rechts, bivariate Pearson‐Korrelation: r = ‐.406, p < 
.05). Nach Blöcken getrennt betrachtet, erreichte die Korrelation nur in Block 1 statistische 
Signifikanz (r =  ‐.321, p <  .05, Blöcke 2‐4: p’s >  .11). Korrelationen zwischen den Markern 
des  SAM‐Systems  (alpha‐Amylase,  Herzschlagrate  sowie  LF/HF‐Ratio  der 
Herzratenvariabilität)  und  der  Anzahl  an  Perseverationsfehlern  (gemittelt  über  alle 
Blöcke) waren zu keinem Messzeitpunkt signifikant (alle p’s > .22). 
5.4 Diskussion 
In dieser Studie wurde der Einfluss akuten psychosozialen Stresses auf die Flexibilität 
in einer Feedback‐basierten Lernaufgabe anhand der Perseveration  in einem Probabilistic 
Reversal  Learning  untersucht.  Zusätzlich  zur  Analyse  der  Gruppenunterschiede  im 
Zwischensubjektdesign  wurden  Zusammenhänge  zwischen  Perseveration  und 
Stressmarkern betrachtet. 
Die  Ergebnisse  der  Untersuchung  zeigten  keine  Unterschiede  hinsichtlich  der 
Flexibilität,  zwischen  Probanden  der  Stress‐  und  der  Kontrollgruppe,  obwohl 
Gruppenunterschiede  in  sowohl  biologischen  als  auch  subjektiven  Markern  eine 
erfolgreiche  Stressinduktion  bestätigten.  Dagegen  fand  sich  ein  signifikanter  Effekt 
absoluter  Cortisolspiegel  auf  die  Flexibilität  beim  Lernen,  der  zeigte,  dass  höhere 
Cortisolspiegel mit weniger  Perseverationsfehlern  und  damit  einer  höheren  Flexibilität 
assoziiert waren, vor allem im ersten Block der Aufgabe. Die Lerngeschwindigkeit sowie 
die Antwortstrategie der Probanden (Wechsel der Stimulusauswahl in Abhängigkeit vom 
Feedback) wurden weder durch psychosozialen  Stress moduliert, noch  zeigten  sie  sich 
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mit Cortisolspiegeln assoziiert. Biologische Marker des SAM‐Systems korrelierten zudem 
mit keinem Verhaltensmaß der Feedback‐basierten Aufgabe. 
Obwohl  andere  präfrontale  Funktionen  wie  das  Arbeitsgedächtnis  und  die 
Unterdrückung automatisierter Handlungen (Elzinga & Roelofs, 2005; Kofman u. a., 2006; 
Schoofs, Preuss u. a., 2008) bei Menschen durch psychosozialen Stress moduliert werden 
und  Tierstudien  eine  Verschlechterung  im  Reversal  Learning  durch  Stress  berichteten 
(Cerqueira  u.  a.,  2005;  Lapiz,  Soto‐Pina, Hensler, & Morilak,  2009;  Liston  u.  a.,  2006), 
deuten  die  Ergebnisse  des  Gruppenvergleichs  (Stress  vs.  Kontrolle)  der  vorliegenden 
Studie zunächst darauf hin, dass die Flexibilität beim Lernen eine Funktion bei Menschen 
sein könnte, die nicht durch akuten psychosozialen Stress beeinflusst wird. Jedoch zeigte 
sich eine Assoziation zwischen absoluten Cortisolwerten nach dem TSST bzw. KTSST und 
der  Flexibilität  beim  Lernen,  die  durch  eine  Mediansplit‐Einteilung  der  Probanden 
anhand  der  Cortisolwerte  zu  Beginn  der  Feedback‐basierten Aufgabe  aufgedeckt  und 
durch  eine  negative  Korrelation  zwischen  den  Cortisolwerten  und  der  Anzahl  an 
Perseverationsfehlern bestätigt wurde. 
Eine ähnliche Korrelation zwischen absoluten Cortisolwerten und der Flexibilität beim 
Lernen wurde bereits von McCormick und Kollegen berichtet, die einen Zusammenhang 
zwischen der Anzahl an Perseverationsfehlern  in einem Wisconsin‐Card‐Sorting‐Test und 
basalen Cortisolwerten vor Beginn der Aufgabe fanden (McCormick u. a., 2007). Während 
bei  Frauen  höhere Cortisolspiegel mit  einer  größeren Anzahl  an  Perseverationsfehlern 
assoziiert  waren,  zeigte  sich  bei  Männern  ein  negativer  Zusammenhang.  Eine  solche 
negative Korrelation  zwischen Cortisolwerten  und  Perseverationsfehlern wurde  in  der 
vorliegenden Studie, in der ausschließlich Männer getestet wurden, bestätigt. 
Der in der vorliegenden Studie gefundene positive Einfluss erhöhter Cortisolwerte auf 
die Flexibilität beim Lernen steht anscheinend  im Widerspruch zu Studien, die negative 
Auswirkung  von  Stress  und  Stresshormonen  auf  präfrontal  vermittelte  Funktionen 
berichteten.  Während  die  Mehrzahl  der  Studien  zu  Auswirkungen  von  Stress  und 
Cortisol auf exekutive Funktionen eine Beeinträchtigung der Funktionen, vor allem der 
Aufrechterhaltung  von  Informationen  im  Arbeitsgedächtnis  und  der 
Handlungsinhibition, berichteten (Hsu u. a., 2003; Lyons u. a., 2000; Oei u. a., 2006; Quirk 
u.  a.,  2006;  Schoofs,  Preuss  u.  a.,  2008),  fanden  einzelne  Studien  jedoch  statt  einer 
Verschlechterung  eine  Veränderung  oder  sogar  Verbesserung  bestimmter  exekutiver 
Funktionen. Speziell berichteten Steinhauser und Kollegen (2007) in einer Task‐Switching‐
Aufgabe  eine  veränderte Anpassung  an Hinweisreize  nach  psychosozialem  Stress  und 
Kofman und Kollegen  (2006)  eine bessere Leistung  in  einer Task‐Switching‐  sowie  einer 
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Stroop‐Aufgabe  bei  Studenten  in  der  Prüfungszeit  im  Vergleich  mit  Studenten  zu 
Semesterbeginn.  Psychosozialer  Stress  bzw.  Stresshormone  könnten  demnach 
unterschiedliche Wirkungen auf verschiedene exekutive Funktionen ausüben. Neben der 
Beeinträchtigung  der  Aufrechterhaltung  von  Informationen  durch  Stress  und 
Stresshormone,  könnten  hohe  Cortisolwerte  einen  positiven  Effekt  auf  die  flexible 
Verhaltensanpassung an Hinweise aus der Umwelt ausüben. 
In einigen Studien wurden Zusammenhänge zwischen Dopamin sowie Noradrenalin 
und der Performanz  in Aufgaben zu Reversal Learning berichtet, die eine verschlechterte 
Leistung  bei  reduziertem  Dopamin  und  eine  verbesserte  Leistung  durch  erhöhte 
Noradrenalinspiegel  nahelegen  (Hasler  u.  a.,  2009;  Lapiz  u.  a.,  2006;  Lapiz & Morilak, 
2006; Peterson u. a., 2009; Seu u. a., 2009).  In der vorliegenden Studie zeigte sich  in den 
Markern  alpha‐Amylase  und  Herzratenvariabilität  eine  erhöhte  Aktivität  des  SAM‐
Systems während der Intervention (Herzratenvariabilität) und vor Beginn der Feedback‐
basierten  Aufgabe  (alpha‐Amylase).  Da  die  Aktivierung  des  SAM‐Systems  mit  einer 
vermehrten Catecholaminausschüttung assoziiert  ist, wurden Korrelationen der Marker 
des SAM‐Systems mit den Perseverationsfehlern in der Lernaufgabe überprüft. Es fanden 
sich  allerdings  keine  Zusammenhänge  zwischen  diesen  Parametern  in  der  aktuellen 
Studie.  Möglicherweise  waren  die  eingesetzten  Marker  nicht  sensitiv  genug  bzw.  die 
Veränderungen  in  den  Markern  nicht  stark  genug,  zumal  bisherige  Befunde 
ausschließlich  aus  Studien mit  pharmakologischer Manipulation  oder mit  pathologisch 
veränderten Werten der Catecholamine resultierten. 
Die  gefundene  negative  Korrelation  zwischen  Cortisolwerten  und 
Perseverationsfehlern  zeigte  sich  besonders  im  ersten  Block  der  Aufgabe.  Studien  zu 
negativen  Auswirkungen  von  Stress  und  Cortisol  in  Arbeitsgedächtnisaufgaben 
berichteten ähnliche Ergebnisse und argumentierten  für ein notweniges Zusammenspiel 
der Stresssysteme HHNA und SAM  für diese Effekte  (Elzinga & Roelofs, 2005; Schoofs, 
Preuss u. a., 2008). In der vorliegenden Studie zeigte sich eine entsprechende Aktivierung 
des  SAM‐Systems  während  und  kurz  nach  dem  TSST/KTSST,  reliable  Aussagen  zur 
(notwenigen)  Beteiligung  beider  Stresssysteme  ließen  sich  jedoch  nur  durch 
pharmakologische Studien erzielen. Die Betrachtung der Perseverationsfehler in den vier 
Blöcken des Experiments  legt eine zusätzliche Erklärung nahe, da die Anzahl der Fehler 
über  die  Blöcke  signifikant  abnahm:  Die  geringe  durchschnittliche  Anzahl  an 
Perseverationsfehlern  in  Block  2  bis  4  könnte  auf  einen  Bodeneffekt  in  diesen  Blöcken 
hindeuten. 
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Bezüglich  der  Befindlichkeit  der  Probanden  fanden  sich  signifikante  Unterschiede 
zwischen der Stress‐ und Kontrollgruppe, die sich in einer schlechteren Stimmung direkt 
nach dem TSST/KTSST und stärkerer Unruhe im und direkt nach dem TSST/KTSST in der 
Stressgruppe  manifestierten.  Diese  Befunde  ähneln  den  Ergebnissen  analoger 
Stressstudien  (Het  &  Wolf,  2007;  Kuhlmann,  Piel  u.  a.,  2005).  Eine  Korrelation  der 
Befindlichkeit der Probanden im Verlauf der Testung mit der Flexibilität in der Feedback‐
basierten  Aufgabe  sollte  Aufschluss  über  mögliche  Effekte  der  in  der  TSST‐Gruppe 
induzierten negativen Befindlichkeit  auf die  kognitive Aufgabe  geben, da  Studien  eine 
höhere Flexibilität bei positivem Affekt und möglicherweise eine verstärkte Perseveration 
bei negativer Stimmung berichteten  (Dreisbach & Goschke, 2004; MacDonald & Davey, 
2005).  Es  zeigten  sich  allerdings  keine  Korrelation  zwischen  der  Stimmung  nach  der 
Intervention  und  der  Flexibilität  beim  Lernen,  jedoch  eine  signifikante  Korrelation 
zwischen Perseverationsfehlern  in Block  1 und  2 und der  Stimmung nach Block  2, die 
darauf  hindeutet,  dass  eine  weniger  flexible  und  damit  schlechtere  Leistung  in  der 
Aufgabe zu einer schlechteren Stimmung führte. 
Bei  Betrachtung  der  Ergebnisse  fällt  auf,  dass  sich  der  Zusammenhang  zwischen 
Cortisol und der Flexibilität beim Lernen nicht  in einem Gruppenunterschied zwischen 
Stress‐ und Kontrollgruppe hinsichtlich der Perseverationsfehler widerspiegelte, obwohl 
signifikante  Unterschiede  zwischen  den  Gruppen  in  den  Cortisolwerten  nach 
TSST/KTSST bestanden. Dieser fehlende Gruppenunterschied in Bezug auf die Flexibilität 
beim Lernen könnte daraus resultieren, dass einige Probanden der Stressgruppe absolute 
Cortisolwerte nach dem TSST zeigten, die unter den Werten der Kontrollgruppe  lagen. 
Verhältnismäßig  niedrige  Cortisolwerte  nach  dem  TSST  können  zum  einen  aus  einer 
unzureichend  durchgeführten  Stressinduktion,  aber  auch  aus  interindividuellen 
Unterschieden in der Reaktion auf den TSST resultieren (Kudielka u. a., 2007; Kudielka u. 
a.,  2009).  Es wäre  jedoch  auch  denkbar,  dass  die  Flexibilität  beim  Lernen mit Cortisol 
korreliert und gleichzeitig unempfindlich ist gegenüber anderen mit einer psychosozialen 
Stressinduktion assoziierten Aspekten, wie zum Beispiel der Bedrohung des Selbstwerts. 
Im  verbleibenden  Teil  dieses  Kapitels  verlangen  einige  Aspekte  des  eingesetzten 
Probabilistic Reversal Learning ihre Diskussion. Wie bereits erwähnt, könnten die geringen 
Perseverationsfehler  in  Block  2  bis  4  als  Bodeneffekt  interpretiert werden. Dies würde 
einen  starken Lerneffekt  im Verlauf des Experiments nahelegen und damit als Nachteil 
des Paradigmas zu verzeichnen sein. Dieser Lerneffekt könnte zudem von der gewählten 
Instruktion verstärkt worden sein. Im Gegensatz zu einigen bildgebenden Studien (Cools 
u.  a.,  2002; Hampton  u.  a.,  2006; Waltz & Gold,  2007), wurden  die  Probanden  in  der 
vorliegenden Untersuchung vor Bearbeitung der Aufgabe nicht darüber  informiert, dass 
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Reversals  stattfinden  würden  (siehe  auch  Remijnse  u.  a.,  2005).  Eine  solche  sparsame 
Instruktion  sollte  Erwartungseffekte  der  Probanden  reduzieren,  die  anderenfalls 
möglicherweise  zu  einem  unstabileren  Antwortverhalten  (häufige  Wechsel  zwischen 
Stimuli) hätten führen können. Nachteilig ist jedoch, dass das Paradigma keinen Einblick 
erlaubt, ob und wann Probanden das Prinzip der wahrscheinlichkeitsbasierten Aufgabe 
durchschaut hatten. Durch  ein Verstehen der nicht‐instruierten Regeln der Aufgabe  zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten seitens der Probanden könnte unerklärbare Varianz in den 
Verhaltensmaßen der Aufgabe entstanden sein. 
Eine weitere Entscheidung bei der Konzeption eines Reversal Learnings beruht darauf, 
dass  die  Trialanzahl  bis  zur  Erreichung  des  Lernkriteriums  für  ein  Reversal  aufgrund 
unterschiedlicher  Lerngeschwindigkeiten  über  Probanden  variiert.  Das  heißt,  das 
Paradigma kann entweder so gestaltet sein, dass alle Probanden die gleiche Anzahl Trials 
absolvieren  oder  die  gleiche  Anzahl  an  Reversals.  Für  die  vorliegende  Untersuchung 
wurde eine konstante Trialanzahl gewählt und eine daraus resultierende Verzerrung der 
Perseverationsfehler und des Lerntempos dadurch ausgeschlossen, dass diese Variablen 
für jeden Probanden an der Anzahl der Reversal normiert wurden. 
Das hier eingesetzte Paradigma stellt eine einfache Form des Reversal Learning dar, da 
nur zwei, in Bezug auf die Anzahl ihrer Eigenschaften, eindimensionale Stimuli (Identität 
des  Stimulus)  eingesetzt wurden.  In Paradigmen,  in denen mehrere mehrdimensionale 
Stimuli  (z.B. Spielkarten mit Farbe und Nummer)  eingesetzt werden,  lassen  sich neben 
einfachen  Reversals  auch  extradimensionale  Shifts  untersuchen.  Da  ein  komplexeres 
Paradigma  jedoch durch eine größere Anzahl abhängiger Variablen eine größere Anzahl 
Trials benötigt oder  in kleinerer  statistischer Power  resultiert, wurde hier  ein  einfaches 
Reversal Learning eingesetzt. 
Zusammenfassend  findet  diese  Studie  in  einer  rein  männlichen  Stichprobe  keine 
Auswirkungen  einer  psychosozialen  Stressinduktion  auf  die  Flexibilität  beim  Lernen, 
jedoch einen positiven Zusammenhang zwischen Cortisol und der Flexibilität, der sich in 
einer  höheren  Flexibilität  bei  höheren  Cortisolspiegeln  zeigt. Die  Lerngeschwindigkeit 
und  das  Antwortverhalten  der  Probanden  blieben  dabei  unbeeinflusst  von 
psychosozialem  Stress  und  physiologischen  Cortisolwerten.  Damit  gibt  diese 
Untersuchung Hinweise  auf  einen  förderlichen Einfluss des Hormons Cortisol  auf  eine 
spezielle exekutive Funktion bei Männern. 
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6 Zusammenfassende Diskussion 
In  der  abschließenden  Diskussion  werden  zunächst  die  Ergebnisse  der  Studien 
zusammengefasst  und  Antworten  auf  die  zentralen  Fragestellungen  zur  Auswirkung 
akuten  psychosozialen  Stresses  auf  Feedback‐basiertes  Lernen  gegeben.  Anschließend 
werden  die  Befunde  kritisch  diskutiert  und methodische  Limitationen  aufgezeigt. Die 
Diskussion  schließt mit  einem Ausblick  auf weiterführende  Studien  zur Adressierung 
offen gebliebener und neu entstandener Fragen. 
6.1 Zusammenfassung der Ergebnisse im Hinblick auf 
die Fragestellung 
In  einer methodischen  Vorstudie  (Studie  1) wurde  gezeigt,  dass  die Nutzung  von 
Feedback  beim  Lernen  eines  Probabilistic  Selection  Task  (PST)  über  verschiedene 
Lerndurchgänge  intraindividuell  variiert.  Bezüglich  der  Nutzung  positiven  und 
negativen  Feedbacks  fanden  sich  in  Studie  2  Hinweise  auf  eine  reduzierte  Nutzung 
negativen  Feedbacks  nach  akutem  psychosozialen  Stress,  wobei  die  Akquisition  der 
Feedback‐basierten Aufgabe durch psychosozialen Stress nicht verändert wurde. Darauf 
aufbauend konnte in Studie 3 gezeigt werden, dass die Feedback Related Negativity (FRN), 
ein  neuronales Korrelat  der Verarbeitung  von  Feedback,  durch  akuten  psychosozialen 
Stress moduliert wird. Die FRN nach negativem Feedback korrelierte dabei negativ mit 
Cortisolspiegeln.  Studie  4  lieferte  Hinweise,  dass  die  Flexibilität  beim  Lernen  einer 
Feedback‐basierten Aufgabe möglicherweise nicht durch psychosozialen Stress verändert 
wird,  jedoch mit Cortisolspiegeln während  der  Bearbeitung  der Aufgabe  assoziiert  zu 
sein  scheint.  Höhere  Cortisolspiegel  zeigten  sich  in  dieser  Studie  mit  geringeren 
Perseverationsfehlern und damit einer höheren Flexibilität beim Lernen korreliert. Auch 
in dieser Studie zeigten sich keine Stresseffekte auf die Akquisition der Aufgabe. 
Im  Einzelnen  konnten  durch  die  Ergebnisse  der  experimentellen  Studien  folgende 
Antworten auf die Fragestellungen der vorliegenden Arbeit gefunden werden: 
Wie beeinflusst akuter psychosozialer Stress Feedback‐basiertes Lernen bei Menschen? 
Das  Erlernen  Feedback‐basierter  Aufgaben  scheint  durch  akuten  psychosozialen 
Stress nicht moduliert zu werden. In zwei Studien dieser Arbeit fanden sich keine Effekte 
der  Stressinduktion  auf  die  Akquisition  der  jeweiligen  Feedback‐basierten  Aufgabe. 
Dagegen  scheint  jedoch die Nutzung  von  Feedback  bei dieser  Form des Lernens  einer 
Modulation durch Stress zu unterliegen. 
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Übt  akuter  psychosozialer  Stress  unterschiedliche  Effekte  auf  die  Nutzung  positiven  und 
negativen Feedbacks beim Lernen aus? 
Ja:  In Studie 2 zeigte  sich eine  signifikant verringerte Nutzung negativen Feedbacks 
nach Stress, während eine numerisch stärkere Nutzung positiven Feedbacks nach Stress 
statistisch nicht  signifikant wurde. Diese Ergebnisse konnten durch  eine  entsprechende 
Modulation  der  neuronalen  Verarbeitung  positiven  und  negativen  Feedbacks  durch 
Stress gestützt werden. 
Beeinflusst akuter psychosozialer Stress die Flexibilität beim Lernen? 
Nein:  Die  Flexibilität  beim  Lernen  zeigte  sich  in  Studie  4  unbeeinflusst  von  der 
Stressinduktion.  Dagegen  deutete  eine  positive  Korrelation  zwischen  Cortisolspiegeln 
und  der  Flexibilität  auf  eine  mögliche  Rolle  dieses  Stresshormons  bei  der  flexiblen 
Anpassung an sich ändernde Umweltbedingungen hin. 
6.2 Inhaltliche Diskussion 
In  der  inhaltlichen  Diskussion  erfolgt  eine  kritische  Betrachtung  der  Befunde 
hinsichtlich  der  untersuchten  Aspekte  Feedback‐basierten  Lernens.  Dabei  werden  die 
Ergebnisse  aus  Studie  2‐4  integriert  und  mögliche  Interpretationen  und  zugrunde 
liegende Mechanismen aufgezeigt und diskutiert. 
6.2.1 Akuter psychosozialer Stress zeigt keine Auswirkungen auf 
die Akquisition Feedback-basierter Lernaufgaben 
Die Ergebnisse  aus  zwei  Studien der vorliegenden Arbeit  fanden keine Modulation 
des  Erlernens  Feedback‐basierter  Aufgaben  durch  akuten  psychosozialen  Stress.  Der 
Einsatz zweier verschiedener Paradigmen in diesen Studien stützt die Interpretation, dass 
akuter Stress keinen Einfluss auf die Akquisition Feedback‐basierter Aufgaben hat. Die 
Mehrzahl bisheriger Stress‐ bzw. Cortisolstudien adressierte diesen Aspekt nicht und die 
eingesetzten Paradigmen sowie die berichteten Resultate lassen keine Aussagen bezüglich 
der Leistung der Probanden beim Erlernen der Aufgaben zu (Bogdan & Pizzagalli, 2006; 
Lighthall u. a., 2009; Putman, Antypa u. a., 2010; Starcke u. a., 2008). Obwohl zwei Studien 
Beeinträchtigungen des Lernens im Iowa Gambling Task (IGT) durch psychosozialen Stress 
berichten, geben diese Befunde  ebenfalls keine Auskunft über Effekte auf die generelle 
Lernleistung, da das Lernen der Aufgabe  im  IGT nicht getrennt von der Nutzung von 
Feedback  betrachtet  werden  kann  und  somit  die  gefundenen  Beeinträchtigungen  aus 
Stresseffekten auf die Nutzung von Feedback resultieren könnten  (R. van den Bos u. a., 
2009; Preston u. a., 2007). 
Zusammenfassende Diskussion 
  133 
Sowohl der Probabilistic Selection Task als auch das Probabilistic Reversal Learning zählen 
zu  Paradigmen,  die  instrumentelles  Lernen  erfordern.  In  Tierstudien  geht  man  in 
äquivalenten  Paradigmen  von  einer  instrumentellen  (operanten)  Konditionierung  als 
Lernform  in  diesen Aufgaben  aus.  Bei Menschen  kann man  einen Anteil  deklarativen 
(expliziten) Lernens in diesen Paradigmen jedoch nicht ausschließen (Toates, 2001, S. 279), 
wenn im Anschluss an das Lernen nicht ausdrücklich explizites Wissen über die Aufgabe 
getestet wurde,  da  deklarative  und  nicht‐deklarative  (implizite)  Lernvorgänge  parallel 
auftreten können  (z.B. Song, Marks, Howard, & Howard, 2009; Willingham & Goedert‐
Eschmann, 1999). 
In  den  Studien  der  vorliegenden  Arbeit wurde  nicht  erfasst,  zu welchen  Anteilen 
explizites und  implizites Lernen beim Lösen der Feedback‐basierten Aufgaben beteiligt 
war. Demzufolge könnten sowohl Stresseffekte auf das Lernen deklarativen Materials als 
auch Befunde zu nicht‐deklarativen Lernvorgängen unter Stress einen Erklärungswert für 
die  Ergebnisse  in  der  vorliegenden  Arbeit  haben.  Während  das  Lernen  deklarativer 
Gedächtnisinhalte durch akuten Stress und Stresshormone gefördert wird (Roozendaal u. 
a.,  2009; Wolf,  2009),  sind  Befunde  zu  nicht‐deklarativen  Lernprozessen  uneinheitlich. 
Eine  Studie  berichtete  eine  Unempfindlichkeit  lexikalischen  Primings  gegenüber  einer 
pharmakologischen  Erhöhung  von  Cortisolspiegeln  (Kirschbaum  u.  a.,  1996).  In 
Untersuchungen  zur  Klassischen  Konditionierung  unter  Stress  oder  bei  erhöhten 
Stresshormonen zeigte sich überwiegend eine Verstärkung der Furchtkonditionierung bei 
männlichen Probanden (Beam, 1955; Jackson u. a., 2006; Merz u. a., 2009; Zorawski u. a., 
2006) sowie eine Verstärkung einer Spurenkonditionierung (trace conditioning, Duncko u. 
a., 2007), während die Akquisition einer verzögerten Konditionierung (delay conditioning) 
durch Stress und erhöhte Cortisolwerte behindert wurde (Wolf u. a., 2009). 
Die  Ergebnisse  der  unbehinderten Akquisition  Feedback‐basierter Aufgaben  in  der 
vorliegenden  Arbeit  stehen  im  Widerspruch  zu  den  angeführten  Befunden  der 
Modulation  deklarativen  und  nicht‐deklarativen  Lernens  durch  Stress.  Es wird  jedoch 
deutlich, dass verschiedene Lernformen durch Stress unterschiedlich beeinflusst werden. 
Dabei  ist argumentiert worden, dass Lernprozesse, die den Hippocampus und/oder die 
Amygdala  involvieren  besonders  sensitiv  für  Modulationen  durch  Stress  sind 
(Roozendaal u. a., 2009;  siehe Wolf u. a., 2009 zu Hippocampus und Stresseffekten auf 
Klassische Konditionierung). Da die  in der vorliegenden Arbeit verwendeten Feedback‐
basierten Aufgaben vor allem die Basalganglien, das dopaminerge System und Regionen 
des  PFC  involvieren  (Frank  &  Claus,  2006),  sind  die  Befunde  bisheriger  Studien  zu 
Stresseffekten  auf  verschiedene  Lernprozesse  vermutlich  nicht  auf  Feedback‐basierte 
Aufgaben übertragbar. Studie 2 und 4 der vorliegenden Arbeit wären demnach die ersten 
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Untersuchungen, die Ergebnisse zu Stresseffekten auf das generelle Lernen in Feedback‐
basierten Aufgaben  berichten, wobei  sie Hinweise  darauf  geben,  dass  die Akquisition 
Feedback‐basierter Aufgaben nicht durch akuten psychosozialen Stress moduliert wird. 
6.2.2 Akuter psychosozialer Stress moduliert die Nutzung sowie 
die neuronale Verarbeitung von Feedback 
Akuter psychosozialer Stress wirkte sich in den Experimenten der vorliegenden Arbeit 
auf  die Nutzung  von  Feedback  aus.  In  Studie  2  zeigte  sich  eine  signifikant  reduzierte 
Nutzung negativen Feedbacks beim Lernen eines Probabilistic Selection Task  (PST)  in der 
Stressbedingung, während positives Feedback numerisch  stärker genutzt wurde, dieser 
Effekt  jedoch nicht  statistisch  signifikant wurde.  In der anschließenden EEG‐Studie zur 
neuronalen Verarbeitung von Feedback ergab sich ein signifikanter Effekt auf die Feedback 
Related  Negativity  (FRN)  in  Form  einer  Interaktion  zwischen  der  Versuchsgruppe 
(Stress/Kontrolle)  und  der  Art  des  Feedbacks  (positiv/negativ.  Auch  in  dieser  Studie 
zeigte  sich  der  Effekt  deutlicher  auf  negatives  Feedback  mit  einer  geringeren  FRN‐
Amplitude  nach  erfolgreicher  Stressinduktion,  während  die  FRN  nach  positivem 
Feedback in der Stressgruppe nur numerisch höher ausfiel als in der Kontrollgruppe. 
Die Ergebnisse der EEG‐Studie bestärken somit die Befunde der Verhaltensdaten aus 
Studie 2. Bisherige Studien zum Risikoverhalten unter Stress ließen eine Veränderung der 
Nutzung  von  Feedback  durch  akuten  Stress  vermuten  (R.  van  den  Bos  u.  a.,  2009; 
Lighthall  u.  a.,  2009;  Starcke  u.  a.,  2008)  und  konnten  eine  Assoziation  der  FRN mit 
subjektiv  erlebtem Stress  in der Woche vor  einem Untersuchungstermin zeigen  (Foti & 
Hajcak,  2009). Die  Ergebnisse  der  Studien  der  vorliegenden Arbeit  zeigen  jedoch  zum 
ersten Mal experimentelle Hinweise auf eine stressinduzierte Veränderung der Nutzung 
von Feedback, besonders von negativem Feedback, und dies sowohl auf Verhaltens‐ als 
auch auf neuronaler Ebene. 
Im Folgenden wird diskutiert,  inwieweit diese komplementären Befunde Aufschluss 
geben  können  über  mögliche  Mechanismen  der  stressbedingten  Modulation  der 
Verarbeitung  von  Feedback.  Wie  in  den  Diskussionen  zu  Studie  2  und  3  bereits 
angesprochen,  könnte  akuter  psychosozialer  Stress  die  Verarbeitung  von  Feedback 
möglicherweise  über  eine  Beeinflussung  des  Dopaminsystems  modulieren.  Dieser 
Erklärungsansatz würde  durch  die  Befunde  der  Beeinflussung  der  FRN  durch  akuten 
psychosozialen Stress aus Studie 3 gestützt, da wiederholt argumentiert wurde, dass die 
FRN  aus  einem  zum  präfrontalen  Cortex  propagierten  dopaminergen  Fehlersignal 
resultieren  würde  (Cohen  &  Ranganath,  2007;  Holroyd  &  Coles,  2002).  Studien  zu 
Veränderungen  im  Dopaminsystem  bei  Stress  berichteten  eine  erhöhte  Sensitivität 
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dopaminerger Zellen, eine verstärkte Ausschüttung sowie eine längere Verfügbarkeit des 
Neurotransmitters  im  synaptischen  Spalt  bei  akutem  Stress  oder  erhöhten 
Glucocorticoidspiegeln (Gilad u. a., 1987; Imperato u. a., 1991; Roth u. a., 1988; Saal u. a., 
2003). 
Die differenziellen Effekte akuten psychosozialen Stresses auf die Nutzung positiven 
und negativen Feedbacks  ließen sich auf der Grundlage dieser Befunde folgendermaßen 
erklären:  Durch  akuten  Stress  erhöhte  tonische  Dopaminspiegel  in  subcortikalen 
Regionen des Belohnungssystems könnten das dopaminerge Fehlersignal nach negativem 
Feedback, das heißt, die phasische Reduktion der Dopaminausschüttung aus Zellen der 
VTA  und  der  SN,  unwirksam werden  lassen  (siehe  Frank  u.  a.,  2004  für  eine  analoge 
Argumentation). Eine erhöhte Sensitivität der dopaminergen Neuronen im Mittelhirn für 
afferente  Signale  durch  stressbedingt  erhöhte  Glucocorticoidspiegel  (Saal  u.  a.,  2003) 
könnte  zudem  möglicherweise  zu  einer  leichten  Verstärkung  des  phasischen 
Dopaminsignals  nach  positivem  Feedback  führen  (phasischer  Anstieg  der  Feuerrate 
dopaminerger  Neurone).  Ein  solcher  Mechanismus  könnte  sowohl  die  reduzierte 
Nutzung  negativen  Feedbacks  in  der  Stressbedingung  von  Studie  2  als  auch  den 
Interaktionseffekt  zwischen  positivem/negativem  Feedback  und  der  Stressbedingung 
(Stress/Kontrolle)  hinsichtlich  der  FRN  in  Studie  3  erklären.  Zusätzlich  zum 
Gruppeneffekt  (Stress/Kontrolle)  in Studie 3 zeigten sich die Cortisolwerte während der 
Bearbeitung  der  Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe  negativ  korreliert  mit  der  FRN  nach 
negativem  Feedback. Diese  negative Korrelation  spräche  ebenfalls  für  den  dargelegten 
dopaminabhängigen  Mechanismus,  da  in  Tierstudien  gezeigt  wurde,  dass 
Glucocorticoide  eine  stressinduzierte  Sensitivierung  dopaminerger Neurone  vermitteln 
(Saal u.  a.,  2003) und  eine Glucocorticoidrezeptorblockade die  Feuerrate dopaminerger 
Neurone reduziert (Ambroggi u. a., 2009). 
Es  muss  jedoch  kritisch  betrachtet  werden,  dass  die  Befundlage  experimenteller 
Studien bisher kaum ausreicht, diese Argumentation hinreichend zu stützen. Obwohl der 
Zusammenhang zwischen Stress und Dopamin in Tierstudien gut belegt ist, gibt es keine 
verallgemeinerbaren  Befunde  zu  einer  verstärkten  Dopaminausschüttung  im 
Belohnungssystem durch Stress bei Menschen. Eine Studie von Pruessner und Kollegen 
(2004) berichtete  zwar  einen Anstieg der Dopaminausschüttung  im ventralen  Striatum, 
allerdings nur bei Probanden, die eine geringe elterliche Pflege  in der Kindheit erfahren 
hatten.  Die  non‐invasive  Untersuchung  dopaminerger  Signale  bei  Menschen  stellt 
allerdings  generell  eine  methodische  Herausforderung  dar.  Bezüglich  der  neuronalen 
Grundlage  der  FRN  wurde  bereits  in  Studie  3  angemerkt,  dass  bisher  kaum 
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experimentelle Belege  für die  von Holroyd  und Coles  (2002)  aufgestellte Theorie  eines 
propagierten dopaminergen Fehlersignals existieren (siehe Jocham & Ullsperger, 2009). 
Die unterschiedliche Beeinflussung der Verarbeitung bzw. Nutzung der  zwei Arten 
von Feedback durch Stress könnte auch durch unterschiedliche Auswirkungen von Stress 
und  Stresshormonen  in  verschiedenen  Hirnregionen  hervorgerufen  werden.  Studien 
belegen,  dass  Stress  zum  Beispiel  in  der  Amygdala  sowie  im  Hippocampus  und  im 
präfrontalen Cortex  (PFC) unterschiedlich auf die neuronale Signalübertragung und die 
Morphologie von Neuronen wirkt. Während in der Amygdala die Bildung dendritischer 
Dornen  gefördert  wird,  führt  Stress  im  Hippocampus  und  PFC  zu  einer  reduzierten 
Langzeitpotenzierung und einer Reduktion der Dornenzahl  (McEwen & Sapolsky, 1995; 
Mitra u. a., 2005; Wellman, 2001). Diese Effekte sind für die Amygdala und den PFC nicht 
nur bei chronischer, sondern auch nach akuter Stressexposition gezeigt worden (Brown u. 
a., 2005;  Izquierdo u. a., 2006; Mitra u. a., 2005; Mitra & Sapolsky, 2008). Es wäre somit 
denkbar, dass  akuter Stress  auch  in  anderen Hirnregionen unterschiedliche Wirkungen 
zeigt. 
Verschiedene  aktuelle  Untersuchungen  deuten  darauf  hin,  dass  die  neuronale 
Verarbeitung  positiven  und  negativen  Feedbacks  teilweise  unterschiedliche  neuronale 
Strukturen  und Netzwerke  rekrutiert. Wheeler  und  Kollegen  berichteten  eine  selektiv 
reduzierte Nutzung negativen Feedbacks in einem Probabilistic Selection Task bei Patienten 
mit  Läsionen  des  ventromedialen  PFC  (Wheeler  &  Fellows,  2008),  und  Camara  und 
Kollegen  fanden  eine  verstärkte  Konnektivität  der  Amygdala  sowie  des  medialen 
orbitofrontalen Cortex  (mOFC) mit dem Striatum bei negativem Feedback  im Vergleich 
zu  positivem  Feedback  in  einer  Gewinnspielaufgabe  (Camara,  Rodriguez‐Fornells,  & 
Münte, 2009). Eine weitere Humanstudie zeigte eine stärkere Aktivierung des posterioren 
ventralen  Striatums  bei Belohnung  im Vergleich  zu Bestrafung, während das  anteriore 
ventrale  Striatum  von  beiden  Feedbackarten  gleichermaßen  aktiviert wurde  (Robinson, 
Frank, Sahakian, & Cools, 2010). Somit gibt es Belege  für differenzielle Stresseffekte auf 
unterschiedliche  Hirnregionen  sowie  Studien,  die  die  Verarbeitung  positiven  und 
negativen  Feedbacks  mit  zum  Teil  unterschiedlichen  Hirnregionen  in  Verbindung 
bringen.  Für  einen  möglichen  Zusammenhang  zwischen  differenziellen  Effekten  von 
Stress  auf  spezielle  Regionen  des  Belohnungsschaltkreises  und  damit  einhergehenden 
unterschiedlichen Auswirkungen auf die Verarbeitung/Nutzung positiven und negativen 
Feedbacks fehlen jedoch bisher experimentelle Belege. 
In der Diskussion von Studie 2 wurde eine Veränderung der Aufmerksamkeit als ein 
weiterer möglicher  Mechanismus  der  reduzierten Nutzung  negativen  Feedbacks  nach 
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psychosozialem  Stress  angesprochen.  Einige  Studien  berichteten  eine  Abnahme  der 
Aufmerksamkeit  für  negative  Stimuli  (Reduktion  des  attentional  bias)  bzw.  eine 
Vermeidung  negativen  Materials  nach  einer  Stressinduktion  oder  einer 
pharmakologischen Erhöhung der Cortisolwerte der Probanden  (Ellenbogen u. a., 2002; 
Putman, Hermans, &  van Honk,  2007;  Roelofs  u.  a.,  2007). Dementsprechend wäre  es 
denkbar,  dass  eine  reduzierte  Aufmerksamkeit  für  negatives  Feedback  in  der 
Stressbedingung von Studie 2 die Nutzung negativen Feedbacks beim Lernen reduzierte. 
Da die Ergebnisse der EEG‐Untersuchung in Studie 3 eine Modulation der FRN durch 
psychosozialen Stress ergaben, schließt sich im Zusammenhang der Diskussion möglicher 
Aufmerksamkeitsveränderungen  die  Frage  an,  ob  die  FRN  ebenfalls  durch 
Aufmerksamkeitsprozesse  moduliert  worden  sein  könnte.  Obwohl  es  keine  direkten 
Untersuchungen zum Einfluss der Aufmerksamkeit für Stimuli auf die FRN gibt, finden 
sich  Hinweise  auf  motivationale  Faktoren  bei  EEG‐Signalen  der  Fehler‐  und 
Feedbackverarbeitung. Gehring und Kollegen  (1993) berichteten eine größere ERN nach 
Fehlern,  wenn  Probanden  gebeten  wurden,  möglichst  fehlerfrei  zu  antworten,  im 
Vergleich zu möglichst schnellen Antworten  in einer Flanker‐Aufgabe.  In einer anderen 
Flanker‐Aufgabe  ergaben  sich größere ERNs bei Fehlern, die  eine größere Relevanz  im 
aktuellen Trial hatten,  im Vergleich  zu kleineren ERNs bei weniger  relevanten Fehlern 
(Maier, Steinhauser, & Hübner, 2008). Hinsichtlich der FRN fanden Yeung und Kollegen 
eine  reduzierte  Differenz  zwischen  den  Amplituden  nach  positivem  und  negativem 
Feedback, wenn  Probanden  die Durchführung  einer Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe  nur 
beobachteten  anstatt  diese  selbst  zu  absolvieren.  Die  Reduktion  der  FRN‐
Amplitudendifferenz korrelierte dabei mit der Reduktion der  subjektiven  Involviertheit 
bezüglich der Aufgabe  (Yeung u. a., 2005). Diese Befunde deuten demnach darauf hin, 
dass  die  ERN  und  FRN  durch motivationale  Faktoren  verändert werden  können,  die 
möglicherweise aus einer veränderten Aufmerksamkeit resultieren. Es gibt  jedoch bisher 
keine Studien, die speziell Auswirkungen einer veränderten Aufmerksamkeit für negative 
oder positive Stimuli auf die FRN untersucht hätten. Somit bleibt der Erklärungsansatz, 
der  veränderte  Aufmerksamkeitsprozesse  als  eine  Ursache  für  die  stressinduzierte 
Modulation  der  neuronalen  Verarbeitung  von  Feedback  vorschlägt,  spekulativ.  Eine 
Erklärung der  Stresseffekte  anhand  einer Veränderung der Aufmerksamkeit  ist  zudem 
dahingehend unbefriedigend, dass bisherige Studien üblicherweise auf die Verarbeitung 
negativer  Stimuli  fokussierten  und  damit  keine  fundierten  Aussagen  über  die 
Verarbeitung positiver Informationen unter Stress zulassen. 
Die  Befunde  einer  Korrelation  zwischen  der  Aufgabeninvolviertheit  und  der 
Diskriminierung zwischen positivem und negativem Feedback mittels der Amplitude der 
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FRN werfen  die  Frage  auf,  ob  die Aufgabeninvolviertheit  der  Probanden  eine weitere 
Erklärung  für  die  veränderte  Verarbeitung  und  Nutzung  von  Feedback  unter  Stress 
liefern könnte. Basierend auf den Befunden von Yeung und Kollegen (Yeung u. a., 2005) 
wäre  es  denkbar,  dass  Probanden,  nachdem  sie  den  TSST  durchlaufen  hatten,  in 
nachfolgende Aufgaben  geringer  involviert waren. Möglicherweise  könnte  ein  solcher 
Effekt aus einer anhaltenden kognitiven Beschäftigung mit dem Stresstest resultieren, da 
der TSST eine akute Bedrohung des Selbstwerts bzw. des sogenannten social self darstellt 
(Dickerson & Kemeny, 2004; Het u. a., 2009). 
6.2.3 Cortisol beeinflusst die flexible Verhaltensanpassung 
Im Gegensatz zur Nutzung von Feedback wird die flexible Anpassung des Verhaltens 
an  Umweltbedingungen  möglicherweise  nicht  durch  akuten  psychosozialen  Stress 
moduliert.  In  Studie  4 der vorliegenden Arbeit  zeigte  eine  erfolgreiche  Stressinduktion 
keinen Einfluss auf die Flexibilität beim Lernen  in einer Feedback‐basierten Aufgabe.  In 
der Diskussion dieser Studienergebnisse in Kapitel 5.4 wurde bereits ausgeführt, dass die 
Flexibilität  beim  Lernen  möglicherweise  unempfindlich  gegenüber  psychologischen 
Faktoren  akuten  psychosozialen  Stresses  ist.  Es  fand  sich  jedoch  eine  signifikante 
Korrelation  zwischen  absoluten Cortisolwerten während  der  Bearbeitung  der Aufgabe 
und der Flexibilität. Höhere Cortisolspiegel waren mit weniger Perseverationsfehlern und 
damit einer flexibleren Verhaltensanpassung assoziiert. 
Der berichtete Zusammenhang zwischen erhöhten Cortisolwerten und einer höheren 
Flexibilität  beim  Lernen  zeigt  einen  positiven  Zusammenhang  zwischen  einem 
Stresshormon und einer exekutiven Funktion und steht damit scheinbar im Widerspruch 
zu  anderen  Studien,  die  eine  Verschlechterung  exekutiver  Funktionen,  vor  allem  der 
Arbeitsgedächtnisleistung,  durch  Stress  und  Stresshormone  berichteten  (Elzinga  & 
Roelofs,  2005;  Lupien  u.  a.,  1999;  Schoofs,  Preuss  u.  a.,  2008).  In  Studien  zur  flexiblen 
Verhaltensanpassung  ist  jedoch gezeigt worden, dass  eine verringerte Perseveration  zu 
Lasten  einer  stabilen  Aufrechterhaltung  von  Informationen  geht  (Dreisbach,  2006; 
Dreisbach  &  Goschke,  2004). Diese  Befunde  könnten  eine  Erklärung  für  die  zunächst 
widersprüchlichen  Auswirkungen  von  Stress  und  Stresshormonen  auf  verschiedene 
exekutive Funktionen bieten: Es wäre denkbar, dass Stresshormone die Balance zwischen 
flexibler  Verhaltensanpassung  und  stabiler  Aufrechterhaltung  von  Informationen  (im 
Arbeitsgedächtnis)  in  Richtung  einer  höheren  Flexibilität  der  Anpassung  an 
Umweltbedingungen verschieben. 
Die  differentielle  Wirkung  von  Stresshormonen  auf  verschiedene  exekutive 
Funktionen  könnte  sich  dabei  durch  eine  unterschiedliche  neuronale  Verortung  der 
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verschiedenen  exekutiven  Funktionen  erklären.  Während  Arbeitsgedächtnisaufgaben 
dorsolaterale  Areale  des  PFC  beanspruchen  (siehe  Goldman‐Rakic,  1996),  werden 
Aufgaben  zum  Reversal  Learning  hauptsächlich  mit  dem  orbitofrontalen  Cortex  in 
Verbindung gebracht (z.B. Calaminus & Hauber, 2008; Ghahremani u. a., 2009). Obwohl 
es  bisher  keine  Untersuchungen  zu  unterschiedlichen  Wirkungen  von  Cortisol  auf 
verschiedene  präfrontale  Areale  gibt,  wäre  es  zumindest  denkbar,  dass  solche 
differentiellen  Effekte  existieren.  Aufgrund  fehlender  Studien  bleibt  dieser 
Erklärungsansatz aber spekulativ. 
Die  gezeigte  Korrelation  zwischen  Cortisol  und  der  flexiblen  Anpassung  an  sich 
änderndes  Feedback  könnte  auch  auf  einem  dopaminergen  Mechanismus  beruhen. 
Cohen, Braver und Kollegen  (Cohen, Braver, & Brown, 2002; Cohen, Braver, & OʹReilly, 
1996) argumentieren, dass phasische Dopaminsignale zum PFC entscheidend sind für das 
Updating  von  Informationen  im  Arbeitsgedächtnis  (zum  Beispiel,  der  Information, 
welcher Stimulus in einer Reversal Learning‐Aufgabe der aktuell „bessere“ ist), und Ashby 
und  Kollegen  haben  vorgeschlagen,  dass  eine  Dopaminausschüttung  im  anterioren 
cingulären  Cortex  die  Flexibilität  befördert  (Ashby,  Isen,  &  Turken,  1999).  In 
Übereinstimmung mit  diesen  Theorien  berichteten  Studien  eine  verbesserte  Flexibilität 
der  Verhaltensanpassung  unter  verschiedenen  Bedingungen,  die  mit  einer  erhöhten 
Dopaminausschüttung  assoziiert  sind  (Dreisbach & Goschke,  2004; Müller  u.  a.,  2007). 
Höhere  Cortisolspiegel  könnten,  wie  oben  argumentiert,  zu  einer  verstärkten 
Dopaminfreisetzung im Belohnungssystem führen, die ihrerseits das Updating relevanter 
Informationen  und  damit  eine  flexible  Anpassung  des  Verhaltens  an  sich  änderndes 
Feedback befördert. 
Für  eine  fundierte  Erklärung  der  Studienergebnisse  durch  einen  solchen 
dopaminergen Mechanismus fehlen allerdings noch einige entscheidende experimentelle 
Befunde.  So  ist  bisher  nicht  ausreichend  untersucht,  ob Glucocorticoide  die  präfrontale 
Dopaminfreisetzung beeinflussen und ob ein solcher Einfluss das phasische und/oder das 
tonische  Dopaminsignal  modulieren  würde.  Zudem  berichteten  Studien  zwar  eine 
Verschlechterung  der  Flexibilität  in  Aufgaben  zum  Reversal  Learning  bei  verringerten 
Dopaminspiegeln  (Hasler  u.  a.,  2009;  Peterson  u.  a.,  2009),  jedoch  gibt  es  bisher  keine 
Untersuchungen,  die  einen  kausalen  Zusammenhang  zwischen  einer  erhöhten 
Dopaminausschüttung und einer verbesserten Flexibilität hergestellt hätten. Und obwohl 
verschiedene Studien die Relevanz dopaminerger Signale  in Reversal‐Aufgaben bestätigt 
haben (z.B. Desteno & Schmauss, 2009; van der Meulen u. a., 2007), deuten andere Studien 
auf  eine,  möglicherweise  zusätzliche,  Rolle  des  Neurotransmitters  Noradrenalin  hin, 
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dessen pharmakologische Erhöhung bei Ratten  zu  einer Verbesserung der Leistung  im 
Reversal Learning geführt hat (Lapiz & Morilak, 2006; Seu & Jentsch, 2009; Seu u. a., 2009). 
6.2.4 Einflüsse der Stressachsen und assoziierter Stresshormone 
auf Feedback-basiertes Lernen 
In diesem Kapitel wird betrachtet, welche Aussagen sich zu einer Beteiligung der zwei 
Stressachsen  HHNA  und  SAM‐System  sowie  der  assoziierten  Stresshormone  bzw. 
Neurotransmitter  an  der  Modulation  Feedback‐basierten  Lernens  aufgrund  der 
Studienergebnisse der vorliegenden Arbeit treffen lassen. 
Die Cortisolspiegel der Probanden waren in allen drei inhaltlichen Studien signifikant 
erhöht  im Vergleich zwischen Stress‐ und Kontrollbedingungen. Zusätzlich zeigten sich 
Korrelation  zwischen  den  Cortisolwerten  während  der  Bearbeitung  der  Feedback‐
basierten  Aufgaben  und  den  Leistungen  der  Probanden  in  diesen  Aufgaben.  In  der 
Gewinn/Verlust‐Wahlaufgabe  korrelierte  Cortisol  negativ  mit  der  Anzahl  an 
Perseverationsfehlern und die Nutzung negativen Feedbacks im Probabilistic Selection Task 
zeigte  eine  tendenziell  signifikante  negative  Korrelation  mit  Cortisol.  Die  geringe 
statistische Signifikanz dieser Korrelationen weist  jedoch darauf hin, dass Cortisol zwar 
die  Verarbeitung  und  Nutzung  von  Feedback  beeinflussen  könnte,  jedoch  nicht  der 
einzige  Faktor  ist,  der  die  Effekte  von  Stress  auf  diesen  Aspekt  Feedback‐basierten 
Lernens vermittelt. Die Studienergebnisse sprechen dafür, dass Cortisol ein notweniger, 
aber nicht hinreichender Faktor sein könnte. Dagegen könnte Cortisol eine entscheidende 
Rolle bei der flexiblen Verhaltensanpassung an Umweltbedingungen zukommen, wie die 
negative Korrelation zwischen Cortisolwerten und Perseverationsfehlern  im Probabilistic 
Reversal Learning nahelegt. 
Allerdings  ist  bisher  nicht  ausreichend  geklärt,  über welche Mechanismen Cortisol 
kognitive Funktionen innerhalb kurzer Zeitspannen beeinflussen könnte. Gut belegt sind 
Wirkungen  über  Glucocorticoidrezeptoren,  die  genomische  Mechanismen  anstoßen 
(Davies u. a., 2002; De Kloet u. a., 1998; Heitzer u. a., 2007). Da jedoch angenommen wird, 
dass diese verhältnismäßig lange brauchen, bis sich eine relevante Wirkung zeigt, sind in 
den  letzten  Jahren auch schnellere Mechanismen diskutiert worden. Mittlerweile gibt es 
erste  Befunde  zu  Mineralocorticoidrezeptoren  in  der  Zellmembran  zentralnervöser 
Neurone,  die  schnelle  Wirkungen  erhöhter  Glucocorticoidspiegel  vermitteln  könnten 
(Joëls u. a., 2008; Karst u. a., 2005; de Kloet u. a., 2008). 
Diskutiert  wird  in  der  Stressforschung  außerdem,  ob  die  im  Speichel  oder  Blut 
gemessenen Cortisolwerte  aktuelle Cortisolkonzentrationen  im  zentralen Nervensystem 
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widerspiegeln, da die Blut‐Hirn‐Schranke den Übertritt  von Glucocorticoiden  aus dem 
Blut ins zentrale Nervenssystem reguliert (siehe z.B. De Kloet, 2000). Mason und Kollegen 
konnten  zeigen,  dass  das  P‐Glycoprotein  der  Blut‐Hirn‐Schranke  selektiv  exogene 
Glucocorticoide  filtert,  während  endogene  Glucocorticoide  anscheinend  ungehindert 
passieren  (Mason  u.  a.,  2008).  Eine  Studie  von Droste  und Kollegen  berichtete  jedoch 
kürzlich,  dass  der  maximale  Anstieg  extrazellulärer  Corticosteronkonzentrationen  im 
Hippocampus  von  Ratten  nach  einem  Stressor  ca.  20  min  später  erreicht  wurde  als 
maximale Konzentrationen  im Blutplasma  (Droste  et  al.  2008). Da  zudem  argumentiert 
wurde, dass Cortisol sowohl bei Ratten als auch bei Menschen die Blut‐Hirn‐Schranke in 
einem geringeren Ausmaß passieren kann als Corticosteron (Karssen u. a., 2001), werfen 
diese  Befunde  die  Frage  auf,  inwiefern  Korrelationen  zwischen  Speichelcortisolwerten 
und  zeitlich  nahen  Verhaltensdaten  als  Hinweise  auf  eine  Wirkung  von  Cortisol  auf 
kognitive Funktionen interpretiert werden können. Die geringe Befundlage vor allem bei 
Menschen lässt hier noch keine abschließende Folgerung zu. 
In  den  Untersuchungen  der  vorliegenden  Arbeit  wurden  zusätzlich  biologische 
Marker  des  SAM‐Systems  erhoben. Diese  zeigten,  dass  sowohl  die  Stressinduktion  als 
auch der Kontroll‐TSST diese Stressachse  aktivierten. Auch wenn die Marker nicht mit 
Verhaltensdaten Feedback‐basierter Aufgaben korreliert waren,  ist nicht auszuschließen, 
dass  eine Aktivierung  des  SAM‐Systems  eine Voraussetzung  für  die Wirkung  anderer 
Faktoren wie Cortisol  auf die Nutzung von Feedback und die Flexibilität beim Lernen 
darstellen könnte. Ob die Aktivierung des SAM‐Systems und die damit  einhergehende 
verstärkte  Ausschüttung  peripheren  Adrenalins  und  Noradrenalins  sowie  zentralen 
Noradrenalins und Dopamins Wirkungen entfalten können, die über eine Zeitspanne von 
Sekunden hinausreichen, ist noch nicht geklärt (Joëls & Baram, 2009). Es ist jedoch bereits 
gezeigt worden, dass Effekte von Cortisol auf das Lernen deklarativer Informationen eine 
Aktivierung  des  SAM‐Systems  voraussetzen  (Roozendaal,  Okuda,  Van  der  Zee,  & 
McGaugh,  2006).  Ebenso  scheinen  Stresseffekte  auf  das  Arbeitsgedächtnis  eine 
gleichzeitige Aktivierung  der HHNA  und  des  SAM‐Systems  zu  benötigen  (Elzinga & 
Roelofs, 2005; Roozendaal u. a., 2004; Schoofs, Hartmann u. a., 2008). 
Wie  bereits  in  den  separaten  Diskussionen  der  Studienergebnisse  angesprochen, 
können  in  der  vorliegenden  Arbeit  keine  Aussagen  über  kausale  Wirkungen  oder 
hinreichende  Einflüsse  der  Stresshormone  auf  Feedback‐basiertes  Lernen  getroffen 
werden.  Die  berichteten  Korrelationen  zwischen  Cortisol  und  Verhaltensparametern 
deuten auf eine Rolle dieses Hormons hin. Fundierte Schlussfolgerungen zur Beteiligung 
der Stresshormone und synergetische Effekte der aktivierten Stressachsen ließen sich aber 
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nur  über  pharmakologische  Studien  mit  gezielter  Erhöhung  und  Verringerung  der 
relevanten Hormonspiegel erzielen. 
6.2.5 Stimmung und emotionaler Affekt bieten keine Erklärung 
für die berichtete Modulation Feedback-basierten Lernens 
In  diesem  Kapitel  wird  diskutiert,  ob  stressinduzierte  Veränderungen  emotionaler 
Zustände der Versuchspersonen  eine Erklärung  für die Modulation Feedback‐basierten 
Lernens  liefern  könnte.  Richard  Lazarus  hat  argumentiert,  dass  Stress  und  Emotionen 
zwei eng verflochtene Konzepte  sind und dass, wenn Stress auftritt, unweigerlich auch 
Emotionen  zugegen  sind  (siehe  Lazarus,  1999,  S.  35‐37).  Entsprechend  finden  sich 
Experimente, die zum Beispiel Lärm als physikalischen Stressor zur Induktion negativer 
Emotionen  einsetzten  (z.B.  Richell  &  Anderson,  2004).  Im  Umkehrschluss  bezogen 
Dickerson  und Kemeny  (2004)  Studien  in  ihre Metaanalyse  psychologischer  Stressoren 
ein,  wenn  diese  eine  Emotionsinduktion  verwendeten  und  erfolgreich  negative 
Emotionen induziert worden waren. 
Verschiedene  Studien  berichten,  dass  der  TSST  zu  einer  Verschlechterung  der 
Stimmung  bzw.  zu  einer  Erhöhung  negativen  Affekts  führt  oder  die 
Ängstlichkeit/Beunruhigung  (anxiety)  der  Probanden  erhöht  (z.B.  Het  &  Wolf,  2007; 
Kuhlmann, Piel  u.  a.,  2005;  Smeets, Dziobek, & Wolf,  2009;  Strahler  u.  a.,  2010). Diese 
Befunde  legen  nahe,  dass  der  TSST  auch  in  den  Studien  der  vorliegenden Arbeit  die 
Stimmung der Probanden verändert haben könnte und die in Studie 4 erfassten Angaben 
zur Befindlichkeit der Probanden bestätigen diese Annahme. 
Unterschiede  zwischen  Stress‐  und  Kontrollbedingungen  im  emotionalen  Befinden 
der  Probanden  könnten wiederum  Erklärungen  für  die Auswirkungen  psychosozialen 
Stresses auf Feedback‐basiertes Lernen  liefern. Allerdings zeigten  sich  in Studie 4 keine 
Auswirkungen  einer  negativen  Stimmung  auf  die  Flexibilität  beim  Lernen.  In  den 
Untersuchungen  zur Nutzung positiven und  negativen  Feedbacks und  zur  neuronalen 
Verarbeitung  von  Feedback  nach  akutem  psychosozialen  Stress  wurden  keine 
Stimmungsparameter erhoben.  
Studien mit klinisch oder subklinisch ängstlichen Probanden sowie eine Untersuchung 
mittels  negativer  Emotionsinduktion  berichteten  eine  erhöhte  Aufmerksamkeit  für 
negative,  Furcht‐bezogene  Stimuli  (Gilboa & Gotlib,  1997; MacLeod, Mathews, & Tata, 
1986; Mogg, Kentish, & Bradley, 1993). Untersuchungen zum Einfluss der Stimmung auf 
neuronale  Signale  der  Fehlerverarbeitung  fanden  größere  ERNs  bei  negativem  Affekt 
(Hajcak, McDonald, &  Simons,  2003; Wiswede, Münte, Goschke  u.  a.,  2009; Wiswede, 
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Münte, & Rüsseler,  2009). Dass  in den  Studien  der  vorliegenden Arbeit  eine  reduzierte 
Nutzung  negativen  Feedbacks  sowie  eine  tendenziell  reduzierte  FRN  in  den 
Stressbedingungen  gefunden  wurden,  spricht  gegen  eine  Beteiligung  emotionaler 
Veränderungen  an  diesen  Effekten.  Eine  aktuelle  Studie  berichtet  allerdings  eine 
Korrelation  emotionalen  Befindens mit  der  neuronalen  Verarbeitung  von  Feedback  Je 
trauriger  Probanden  nach  einer  Emotionsinduktion  waren,  desto  geringer  fiel  der 
Unterschied  zwischen  der  FRN  nach  Gewinn  und  der  FRN  nach  Verlust  in  einer 
Glücksspielaufgabe  aus  (Foti & Hajcak,  2010). Da  es  noch  keine  Studien  gibt,  die  bei 
emotionalen Auswirkungen des TSST speziell eine Verstärkung der Traurigkeit berichten, 
bleibt unklar,  ob diese Emotion  einen Einfluss  auf die Verarbeitung und Nutzung von 
Feedback in den Untersuchungen der vorliegenden Arbeit ausgeübt haben könnte. 
Zusammenfassend  kann  es  für  unwahrscheinlich  erachtet  werden,  dass  die 
Stresseffekte auf Feedback‐basiertes Lernen  in den vorliegenden Untersuchungen durch 
Veränderungen  im  emotionalen  Befinden  der  Probanden  vermittelt  wurden.  Eine 
genauere  Erfassung  emotionaler  Zustände  in  künftigen  Studien  würde  allerdings 
fundiertere Aussagen zulassen und möglicherweise neue Erkenntnisse beitragen. 
6.2.6 Integration der Ergebnisse und Interpretationen 
Abb. 29 visualisiert die wichtigsten Ergebnisse und Erklärungsmöglichkeiten der drei 
Studien zum Einfluss akuten psychosozialen Stresses auf Feedback‐basiertes Lernen. Eine 
ungehinderte  Akquisition  Feedback‐basierter  Aufgaben  nach  erfolgreicher 
Stressinduktion  konnte  in  zwei  unterschiedlichen  Paradigmen  gezeigt  werden. 
Gleichmaßen  fanden  sich  in  zwei  Studien Hinweise  auf  eine Modulation der Nutzung 
bzw.  Verarbeitung  von  Feedback  durch  psychosozialen  Stress.  Es  zeigte  sich  eine 
verringerte  Nutzung  negativen  Feedbacks  sowie  Hinweise  auf  eine  möglicherweise 
verstärkte Nutzung positiven Feedbacks. Die Ergebnisse der EEG‐Untersuchung deuteten 
außerdem auf eine negative Korrelation zwischen der neuronalen Verarbeitung negativen 
Feedbacks und den Cortisolspiegeln der Probanden hin. Neben einer Rolle von Cortisol 
und  einem  eventuell  damit  verbundenen  dopaminergen  Mechanismus  sind  eine 
verringerte Aufmerksamkeit für negative Stimuli sowie eine reduzierte Involviertheit der 
Versuchspersonen  als  mögliche  Erklärungen  für  die  stressbedingte  Modulation  der 
Verarbeitung  und  Nutzung  von  Feedback  diskutiert  worden.  Es  ist  allerdings 
festzuhalten,  dass  sich  diese  angesprochenen  Erklärungsansätze  nicht  gegenseitig 
ausschließen.  Vielmehr  wäre  es  denkbar,  dass  ein  Zusammenspiel  dopaminerger, 
aufmerksamkeitsbasierter sowie anderer psychologischer Mechanismen den beobachteten 
Stresseffekten auf Feedback‐basierte Aufgaben zugrunde liegt. 
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Abb. 29. Zusammenfassung der Ergebnisse aus den Studien dieser Arbeit. 
Im oberen Teil der Abbildung sind die Fragestellungen und Resultate der Modulation 
verschiedener Aspekte Feedback-basierten Lernens durch psychosozialen Stress 
dargestellt, im unteren Teil finden sich Befunde und Interpretationen möglicher 
Mechanismen der Beeinflussung. Schwarze Schrift und Pfeile kennzeichnen signifikante 
Ergebnisse aus den Untersuchungen dieser Arbeit, grau dargestellt sind 
Erklärungsansätze, die auf experimentellen Befunden anderer Arbeitsgruppen 
beruhen. 
Obwohl  in den Untersuchungen eine veränderte Nutzung von Feedback nach Stress 
gezeigt  wurde,  fanden  sich  keine  signifikanten  Auswirkungen  akuten  psychosozialen 
Stresses  auf  die  Flexibilität  beim  Lernen.  Dieser  differenzielle  Effekt  von  Stress  auf 
verschiedene  Aspekte  Feedback‐basierten  Lernens  könnte  eventuell  aus  einer 
unterschiedlich  starken Rekrutierung verschiedener Areale des Belohnungsschaltkreises 
durch  die  jeweiligen  Funktionen  resultieren.  Während  beim  Erlernen  geeigneter 
Handlungen durch Feedback verstärkt das Striatum  involviert zu sein scheint  (Frank & 
Claus,  2006),  wird  für  Reversal‐Aufgaben  verstärkt  der  orbitofrontale  Cortex  (OFC) 
benötigt  (Calaminus & Hauber, 2008; Ghahremani u. a., 2009;  Izquierdo u. a., 2004). Da 
bekannt  ist,  dass  Stress  und  Stresshormone  unterschiedliche  Wirkungen  in 
zentralnervösen Regionen wie dem Hippocampus, der Amygdala und dem PFC zeigen, 
wäre  es  denkbar,  dass  unterschiedliche  Wirkungen  im  OFC  und  im  Striatum  den 
differenziellen  Effekten  von  Stress  auf  die Nutzung  von  Feedback  und  die  Flexibilität 
beim  Lernen  zugrunde  liegen  könnten.  Jedoch  gibt  es  bisher  keine  Studien,  die 
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entsprechende  unterschiedliche  Effekte  von  Stress  im  Striatum  und  OFC  gezielt 
untersucht und berichtet haben. 
Neben der  fehlenden Modulation der Flexibilität beim Lernen durch psychosozialen 
Stress  zeigte  sich  jedoch  ein  Zusammenhang  zwischen  Cortisol  und  diesem  Aspekt 
Feedback‐basierten  Lernens.  Höhere  Cortisolkonzentrationen  während  der  Aufgabe 
waren mit einer  reduzierten Perseveration assoziiert. Eine  Interpretation der Ergebnisse 
der  drei  Stressstudien  mittels  eines  dopaminergen  Mechanismus  könnte  eine  Brücke 
zwischen den Ergebnissen der verschiedenen Studien der vorliegenden Arbeit schlagen. 
Wie  in den vorhergehenden Kapiteln gezeigt wurde, könnten erhöhte Cortisolspiegel zu 
einer verstärkten Dopaminausschüttung  im Belohnungssystem  führen. Diese könnte die 
neuronale Verarbeitung und damit die Nutzung negativen Feedbacks beim Lernen durch 
eine  Abschwächung  des  dopaminergen  Fehlersignals  behindern  und  gleichzeitig  die 
flexible  Verhaltensanpassung  an  sich  änderndes  Feedback  durch  eine  Förderung  des 
Updatings relevanter Informationen im PFC begünstigen. 
6.3 Methodenkritische Diskussion 
Methodische  Kritikpunkte  der  einzelnen  Studien  wurden  bereits  in  den  jeweilig 
eingebetteten Diskussionen erörtert.  In diesem Kapitel werden vorrangig übergreifende 
Aspekte zusammengetragen und diskutiert. 
Bei  der  Erhebung  biologischer  und  neuronaler  Parameter  ist  aufgrund  der  meist 
hohen interindividuellen Varianz der Einsatz von Innersubjektdesigns erstrebenswert. In 
Untersuchungen,  die  eine  Stressinduktion  einsetzen,  besteht  jedoch  die  Gefahr,  dass 
Übertragungseffekte  zwischen  den  Sitzungen  entstehen.  Probanden,  die  die 
Stressinduktion  am  ersten  Untersuchungstag  erleben,  zeigen  möglicherweise  eine 
erwartungsgesteuerte  Aktivierung  der  Stressachsen  am  Kontrolltag.  Durch  eine 
ausführliche Aufklärung über den TSST im Anschluss an die entsprechende Sitzung und 
die  Information über den Ablauf beider Untersuchungstage sollten Übertragungseffekte 
minimiert werden. Nichtsdestotrotz reduzierte sich die Größe der Stichprobe in Studie 2, 
da  einige  Probanden  in  der Kontrollbedingung  ähnlich  hohe Cortisolwerte wie  in  der 
Stressbedingung  zeigten  und  diese  Versuchspersonen  daraufhin  von  der  Analyse 
ausgeschlossen wurden.  In  den  Studien  der  vorliegenden Arbeit,  in  denen  Vorwissen 
über  die  kognitive  Aufgabe  die  Ergebnisse  in  diesen  Aufgaben  beeinflussen  würde, 
wurde  ein  Zwischensubjektdesign  gewählt.  In  Studie  3  musste  damit  jedoch  in  Kauf 
genommen  werden,  dass  die  Unterschiede  in  der  Amplitude  der  FRN  zwischen  den 
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Gruppen aufgrund möglicher interindividueller Varianz nicht sicher interpretiert werden 
konnten. 
Die Stichprobengrößen der hier berichteten Stressstudien waren relativ klein. Obwohl 
40  bis  50  Probanden  in  einem  Zwischensubjektdesign  eine  durchaus  übliche 
Stichprobengröße in vergleichbaren Studien darstellen (siehe z.B. Elzinga & Roelofs, 2005; 
Foti  &  Hajcak,  2010;  Schoofs,  Preuss  u.  a.,  2008),  hätten  größere  Stichproben 
möglicherweise  stärkere  Effekte  erzielen  können.  So  erreichten  einige  Ergebnisse  nur 
tendenziell statistische Signifikanz. Die kleinen Stichprobengrößen resultierten vorrangig 
aus  den  strengen  Ausschlusskriterien  für  aussagekräftige  Stressstudien  sowie  der 
aufwändigen  Testprozedur,  die  bei  einer  Kombination  des  TSST  mit  kognitiven 
Experimenten  und  neurowissenschaftlichen  Methoden  sowie  durch  die  Erfassung 
mehrerer biologischer Marker entsteht. Die aufwändige Stressinduktion mittels des TSST 
wurde  gewählt,  da  dieser  Test  gute  Responder‐Raten  aufweist  und  die HHNA  reliabel 
aktiviert  (Kudielka u. a., 2007). Eine kürzlich vorgestellte Methode der Stressinduktion, 
der  sozial‐evaluative Cold Pressor Test,  könnte  für nachfolgende  Studien  eine Alternative 
zum  TSST  darstellen. Dieser  Test  kombiniert  einen  physischen  Stressor  (einen Arm  in 
kaltes  Wasser  senken)  mit  einer  psychosozialen  Evaluation  (Schwabe,  Haddad,  & 
Schachinger, 2008). Die  im Vergleich zum TSST einfachere Durchführung bei ähnlichen 
Responder‐Raten könnte Untersuchungen mit größeren Stichproben erleichtern. 
Eine Limitation der vorliegenden Arbeit  sind die  selektiven Stichproben  in Studie 3 
und  Studie  4,  in  denen  nur  männliche  Probanden  getestet  wurden. 
Geschlechtsunterschiede  in  den  Auswirkungen  akuten  psychosozialen  Stresses  und 
Cortisols  wurden  für  verschiedene  kognitive  Funktionen  berichtet.  Unter  anderem 
zeigten  sich unter  Stress Unterschiede  zwischen Männern und Frauen bei deklarativen 
Gedächtnisaufgaben (Wolf, Schommer, Hellhammer, McEwen, & Kirschbaum, 2001), bei 
der Furchtkonditionierung (Jackson u. a., 2006; Merz u. a., 2009; Zorawski u. a., 2006) und 
bei Entscheidungsverhalten  in Gewinnspielaufgaben  (Bogdan & Pizzagalli, 2006; R. van 
den  Bos  u.  a.,  2009;  Lighthall  u.  a.,  2009).  Obwohl  in  Studie  2  kein  signifikanter 
Unterschied zwischen Männern und Frauen hinsichtlich der Nutzung von Feedback nach 
akutem  psychosozialen  Stress  gefunden  wurde,  erschwert  die  kleine  Stichprobe  eine 
fundierte Aussage.  
Zu beachten ist auch, dass in dieser Studie Frauen für die Stressbedingung einbestellt 
wurden,  während  sie  sich  in  der  Lutealphase  des  Menstruationszyklus  befanden. 
Während dies eine zu Männern vergleichbare Aktivierung der HHNA durch den Stressor 
sicherstellen  sollte  (Kirschbaum u.  a.,  1999), könnte  es gleichzeitig  zu  einer Verzerrung 
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eines möglichen Geschlechtereffekts geführt haben, da kognitive Funktionen bei Frauen 
einer Modulation durch unterschiedliche Konzentrationen von Geschlechtshormonen  in 
den unterschiedlichen Zyklusphasen unterliegen können  (z.B. Hausmann,  Slabbekoorn, 
Van Goozen, Cohen‐Kettenis, & Güntürkün,  2000; Weis u.  a.,  2008). Für  eine genauere 
Untersuchung  möglicher  Interaktionen  zwischen  Geschlecht  und  Stress  bzw.  Cortisol 
hinsichtlich  Feedback‐basierter  Lernprozesse  könnten  nachfolgende  Studien 
möglicherweise Frauen in jeder Phase des Menstruationszyklus (möglichst ausbalanciert)  
einschließen. Die Verwendung hormonellen Verhütungsmittel sollte dabei ausgeschlossen 
werden  und  es    sollte  statistisch  überprüft werden,  ob  die HHNA  bei Männern  und 
Frauen durch den Stressor vergleichbar aktiviert wäre. 
In allen Studien der vorliegenden Arbeit wurde der TSST als potenter, psychosozialer 
Stressor  eingesetzt. Da der TSST  eine hohe  sozial‐evaluative Komponente hat und  eine 
damit Bedrohung des Selbstwerts der Probanden darstellen kann (Dickerson & Kemeny, 
2004), ist bei einer Modulation kognitiver Funktionen durch den TSST denkbar, dass diese 
psychologischen Aspekte  der  Stressinduktion  neben  der Aktivierung  der  biologischen 
Stressachsen  eine  entscheidende  Rolle  spielen  könnten.  Um  diese  Wirkungen  der 
Stressinduktion  auseinanderhalten  zu  können,  wäre  es  überlegenswert,  eine 
Versuchsbedingung hinzuzunehmen, bei der die Versuchspersonen direkt  im Anschluss 
an  den  TSST  über  die  Stressinduktion  aufgeklärt  werden,  d.h.  bevor  sie  mit  der 
Bearbeitung einer kognitiven Aufgabe beginnen. Dafür wäre es jedoch nötig, zunächst zu 
überprüfen,  ob  eine  solche  vorgezogene Aufklärung Auswirkungen  auf  den  zeitlichen 
Abfall der Cortisolwerte nach dem Stressor (und damit die Cortisolspiegel während der 
Bearbeitung einer kognitiven Aufgabe) hätte. 
6.4 Ausblick 
Die Studien der vorliegenden Arbeit wurden dafür konzipiert, erste Erkenntnisse zu 
der Fragestellung möglicher Auswirkungen akuten psychosozialen Stresses auf Feedback‐
basiertes Lernen zu erlangen, da es kaum vorherige Forschung zu dieser Thema gab. Es 
liegt  in  der  Natur  eines  so  grundlegenden  Forschungsprojektes,  dass  sich  aus  den 
Ergebnissen  zahlreiche  weiterführende  Fragestellungen  ergeben,  von  denen  einige  im 
Folgenden dargelegt werden. 
In der methodenkritischen Diskussion wurde bereits angesprochen, dass Stress und 
Stresshormone möglicherweise unterschiedliche Effekte  auf die Nutzung von Feedback 
und die Flexibilität beim Lernen bei Frauen und Männern zeigen könnten. Da diese Frage 
nicht im Fokus der vorliegenden Arbeit stand und die hier beschriebenen experimentellen 
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Studien  entsprechend keine  ausreichenden Erkenntnisse  zu dieser Hypothese  zulassen, 
wäre  es  interessant,  mögliche  Geschlechtsunterschiede  in  nachfolgenden  Studien  zu 
untersuchen. 
Des  Weiteren  bleibt  offen,  ob  die  beobachteten  Effekte  auf  andere  Stressoren 
generalisierbar  sind,  da  in  allen  Studien  der  vorliegenden  Arbeit  der  TSST  zur 
Stressinduktion  eingesetzt wurde. Da vor  allem die  Studie  zur Nutzung positiven und 
negativen Feedbacks beim Lernen eine Rolle der psychologischen Komponenten des TSST 
vermuten lässt, könnte der Einsatz physischer Stressoren sowie psychosozialer Stressoren, 
die weniger Selbstwert gefährdend  sind, wie möglicherweise der  sozial‐evaluative Cold 
Pressor Test, Aussagen über die Generalisierbarkeit der Ergebnisse ermöglichen. 
Durch  den  Einsatz  verschiedener  Stressoren,  die  die  biologischen  Stressachsen  in 
unterschiedlichem  Maß  aktivieren,  könnten  sich  zudem  genauere  Aussagen  zu  den 
Mechanismen  der  stressinduzierten  Modulation  Feedback‐basierten  Lernens  treffen 
lassen. Geeigneter wären dafür  jedoch  pharmakologische  Studien,  in denen  gezielt die 
Beteiligung verschiedener Stresshormone und Neurotransmitter getestet werden könnte. 
So  könnte  zum  Beispiel  durch  die  Verabreichung  von  Hydrocortison  (siehe  z.B. 
Kirschbaum  u.  a.,  1996; Oei,  Tollenaar,  Spinhoven, &  Elzinga,  2009; Wolf  u.  a.,  2001) 
untersucht  werden,  ob  eine  pharmakologische  Erhöhung  der  Cortisolspiegel  die 
berichteten  Korrelationen  zwischen  Cortisolwerten  und  der  FRN  nach  negativem 
Feedback sowie der Perseveration im Reversal Learning bestätigen würden. Entsprechende 
Ergebnisse würden  auf  eine  kausale Wirkung  von  Cortisol  auf  die  Verarbeitung  von 
Feedback  und  die  Flexibilität  beim  Lernen  hindeuten.  Obwohl  in  Studien,  in  denen 
Stressreaktionen untersucht wurden, neben Hydrocortison auch Dexamethason eingesetzt 
wurde, sollte in Untersuchungen der Effekte auf kognitive Funktionen von Dexamethason 
abgesehen  werden.  Befunde  zeigten  eine  verringerte  Durchquerung  der  Blut‐Hirn‐
Schranke  dieses  exogenen Glucocorticoids  und  damit  eine  geringere Verfügbarkeit  im 
zentralen  Nervensystem  (Mason  u.  a.,  2008).  Des  Weiteren  könnte  der  gleichzeitige 
Einsatz von Betablockern und psychosozialer Stressinduktion Aufschluss geben über eine 
möglicherweise  notwendige  Aktivierung  des  SAM‐Systems.  Bei  der  stressinduzierten 
Modulation  anderer  kognitiver  Funktionen  ist  eine  notwendige  Beteiligung  dieses 
Stresssystems bestätigt worden (z.B. Elzinga & Roelofs, 2005; Roozendaal u. a., 2006). 
Zur Testung der eventuellen Beteiligung eines dopaminergen Mechanismus könnten 
vor  einer  Stressinduktion Agonisten  oder Antagonisten dopaminerger Rezeptoren, wie 
Haloperidol oder Cabergolin, verabreicht werden (siehe z.B. Frank & OʹReilly, 2006). Zu 
beachten  ist  dabei  jedoch,  dass  diese  Pharmaka  vorrangig  Dopaminrezeptoren  mit 
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inhibitorischer Wirkung (D2‐Rezeptoren) besetzen, im dopaminergen System  jedoch vier 
weitere  Rezeptortypen  mit  zum  Teil  exzitatorischer  Wirkung  bekannt  sind  (Missale, 
Nash, Robinson,  Jaber, & Caron, 1998). Eine selektive Aktivierung oder  Inhibition eines 
Rezeptortyps  erlaubt  damit  nur  begrenzte  Interpretationen.  Zudem  bliebe  ohne 
tatsächliche Messung dopaminerger  Signale unsicher,  ob durch  eine  pharmakologische 
Manipulation phasische und/oder tonische Dopaminsignale verändert wurden.  
In nachfolgenden Studien könnten mögliche Einflüsse weiterer biologischer Faktoren 
adressiert werden. So deuten zum Beispiel verschiedene Untersuchungen darauf hin, dass 
Stress  sowie  Glucocorticoide  die  Ausschüttung  und/oder  Wiederaufnahme  des 
Neurotransmitters  Serotonin  im  Gehirn  modulieren  (siehe  Überblicksartikel  von 
Chaouloff, 2000). Zudem wurde Serotonin mit Feedback‐basiertem Lernen in Verbindung 
gebracht.  Robbins  und  Kollegen  argumentieren  für  eine  Rolle  von  Serotonin  in  der 
Verarbeitung negativen Feedbacks, wobei sie eine Reduzierung von Serotonin mit einer 
Sensitivierung  für  aversive  Stimuli  und  Bestrafung  assoziiert  sehen  (Cools, Roberts, & 
Robbins,  2008).  In  einer  aktuellen Veröffentlichung berichtete diese Arbeitsgruppe  eine 
entsprechende  verringerte  Reaktion  auf  negatives  Feedback  infolge  erhöhter 
Serotoninspiegel  bei  Ratten  (Bari  u.  a.,  2010).  Präfrontaler  Serotoninmangel  wurde 
außerdem mit einer reduzierten Flexibilität in Reversal‐Aufgaben in Verbindung gebracht 
(Clarke,  Dalley,  Crofts,  Robbins,  &  Roberts,  2004),  wobei  die  Antagonisierung 
unterschiedlicher  Serotoninrezeptoren  zu  einer  Verringerung  bzw.  Verstärkung 
perseverativen Verhaltens führte (Boulougouris, Glennon, & Robbins, 2007). 
Andere Botenstoffe, die unter Stress verstärkt  im zentralen Nervensystem  freigesetzt 
werden und zudem mit der Beeinflussung kognitiver Funktionen assoziiert wurden, sind 
zum  Beispiel  das  Corticotropin‐Releasing‐Hormon  (CRH),  der  BNDF  (Brain  Derived 
Neurotrophic Factor) und das Neuropeptid Y (Feder, Nestler, & Charney, 2009; Gülpinar & 
Yegen,  2004;  Joëls  &  Baram,  2009).  Speziell  führten  bei  Ratten  erhöhte  CRH‐
Konzentrationen  im Nucleus accumbens zu einer verstärkten Motivation  für Belohnung 
in  einem  instrumentellen  Konditionierungsparadigma  (Peciña,  Schulkin,  &  Berridge, 
2006). Studien, die stressinduzierte Einflüsse dieser verschiedenen Faktoren auf Feedback‐
basiertes  Lernen  untersuchen wollten, müssten  jedoch wahrscheinlich  auf  Tiermodelle 
zurückgreifen,  da  non‐invasive  Messungen  oder  pharmakologische  Manipulationen 
dieser Stoffe bei Menschen schwer möglich sind. Obwohl Kirschbaum und Hellhammer 
(1999)  die  Erhöhung  zentraler  CRH‐Konzentrationen  mittels  eines  Nasensprays 
erwähnten, scheint sich diese Methode zumindest bisher nicht etabliert zu haben. 
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Eine  Bestätigung  und  Erweiterung  der  Befunde  einer  veränderten  neuronalen 
Verarbeitung von Feedback nach akutem psychosozialen Stress aus der EEG‐Studie der 
vorliegenden  Arbeit  könnte  durch  Untersuchungen  mittels  funktioneller 
Magnetresonanztomographie  (fMRT)  erzielt werden. Probanden könnten dafür  in  einer 
Stressbedingung außerhalb des Scanners einen TSST durchlaufen oder aber  im Scanner 
den  von  Dedovic,  Prüssner  und  Kollegen  entwickelten  Montreal  Imaging  Stress  Test 
absolvieren  (Dedovic  u.  a.,  2005).  Eine  anschließende  funktionelle  Messung  der 
Gehirnaktivität bei einer Feedback‐basierten Aufgabe sollte eine  reduzierte Aktivität  im 
anterioren cingulären Cortex bei negativem Feedback zeigen. 
Neben der Untersuchung neuronaler und biochemischer Mechanismen wäre  es von 
Interesse,  in nachfolgenden Studien psychologische Auswirkungen eines psychosozialen 
Stressors  und  damit  verbundene  interindividuelle  Unterschiede  genauer  zu 
charakterisieren  sowie  mögliche  Effekte  dieser  Faktoren  auf  die  Verarbeitung  von 
Feedback  zu  beleuchten.  Forschungsfragen  dabei  könnten  sein:  Beeinflusst  akuter 
psychosozialer Stress die Aufmerksamkeit  für  (relevante) positive und negative Stimuli, 
möglicherweise  in  Abhängigkeit  von  Persönlichkeitsvariablen  wie  Optimismus/ 
Pessimismus  oder  Handlungs‐/Lageorientierung?  Hat  der  Coping‐Stil  einer  Person 
Einfluss auf die veränderte Nutzung von Feedback nach psychosozialem Stress? 
Möglicherweise könnte der Befund  einer  reduzierten Nutzung negativen Feedbacks 
bei  Stress Erkenntnisse  zum Rückfallverhalten  bei  Suchterkrankungen  beitragen.  Stress 
und  Substanzabhängigkeit  sind  eng  miteinander  verknüpft.  So  fördert  akuter  Stress 
Rückfälle  bei  ehemals  substanzabhängigen  Menschen  und  Tieren,  und  eine  akute 
Stressexposition  sowie  die  Einnahme  von  Drogen  aktivieren  überlappende  neuronale 
Schaltkreise, vor  allem das mesolimbocorticale Dopaminsystem  (siehe Überblicksartikel 
von  Briand  &  Blendy,  2010).  Stress  erhöht  zudem  die Motivation  der  selbstständigen 
Drogenzuführung  bei Tieren und  es  ist  argumentiert worden, dass Glucocorticoide  als 
Belohnung wirken können (Deroche‐Gamonet u. a., 2003; Piazza u. a., 1993; Piazza & Le 
Moal, 1998). 
In  einer  aktuellen  Untersuchung  an  Rauchern  ist  gezeigt  worden,  dass  akuter 
psychosozialer  Stress  die  neuronale  Antwort  auf  eine  visuelle  Darstellung  des 
Drogenkonsums  erhöht  (Dagher,  Tannenbaum, Hayashi,  Pruessner, & McBride,  2009). 
Angenommen,  dass  psychosozialer  Stress  gleichzeitig  die  Verarbeitung  oder Nutzung 
negativer Informationen zum Beispiel zu negativen Konsequenzen der Drogeneinnahme 
reduzieren würde, könnte ein solcher Mechanismus eventuell zu verstärkten Rückfällen 
substanzabhängiger  Personen  unter  akutem  Stress  beitragen.  Ob  ein  solcher 
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Zusammenhang  zwischen  der  reduzierten  Nutzung  negativen  Feedbacks  unter  Stress 
und  dem  Suchtverhalten  abhängiger  Personen  experimentell  haltbar  wäre,  könnte  in 
nachfolgenden Studien untersucht werden. 
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Schlussbemerkungen 
Wahrscheinlich empfindet Laura es nur so, dass sie  im Unterricht bei  ihrer strengen 
Gitarrenlehrerin weniger gut lernen kann als zu Hause. Zumindest deuten die Ergebnisse 
der  vorliegenden  Arbeit  darauf  hin,  dass  der  psychosoziale  Stress,  dem  sie  in  der 
Unterrichtsstunde ausgesetzt sein könnte, nicht die Ursache langsameren Lernens ist. Da 
vor  allem  die  Nutzung  und  neuronale  Verarbeitung  negativen  Feedbacks  durch 
psychosozialen Stress verringert zu sein scheint, könnte der Tadel, den Herr S. ausspricht, 
als  seine Frau nach einer psychosozialen Stresssituation den Autoschlüssel nicht an die 
richtige  Stelle  legt,  eventuell  nicht die  starke Wirkung  zeigen, die Herr  S.  sich  erhofft. 
Dagegen könnte Paul gute Chancen haben, sich beim nächsten Mal an den neuen Platz 
des Mülleimers zu erinnern. Zumindest, wenn er relativ hohe Cortisolwerte hatte, als er 
ihn  erfolglos  in  der  Küche  suchte,  da  Cortisolwerte  zum  Lernzeitpunkt  bei  Männern 
positiv mit der Flexibilität beim Lernen durch Feedback  assoziiert  zu  sein  scheinen. Es 
versteht  sich  von  selbst,  dass  in  diesen Alltagsbeispielen  komplexere  biologische  und 
psychologische Prozesse auftreten, als in den Studien der vorliegenden Arbeit untersucht 
wurden. Direkte Schlussfolgerungen auf Alltagserfahrungen sind unter entsprechendem 
Vorbehalt zu betrachten. 
Im  experimentalpsychologischen  Kontext  trägt  die  vorliegende  Arbeit  jedoch 
entscheidende  Kenntnisse  zum  Gebiet  der  Modulation  kognitiver  Funktionen  durch 
Stress  und  Stresshormone  bei.  Es  wurde  zum  ersten  Mal  berichtet,  dass  akuter 
psychosozialer  Stress  die  Nutzung  von  Feedback  beim  Lernen  und  die  neuronale 
Verarbeitung  von  Feedback  moduliert,  wobei  Stress  vorrangig  die  Nutzung  und 
Verarbeitung  negativen  Feedbacks  zu  reduzieren  scheint.  Des  Weiteren  deuten  die 
Ergebnisse  der  vorliegenden  Arbeit  darauf  hin,  dass  psychosozialer  Stress  keine 
Auswirkungen auf die Akquisition von Feedback‐basierten Aufgaben hat. Dieser Frage 
wurde  in  bisherigen  Studien  wenig  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Der  hier  berichtete 
Befund basiert dagegen auf zwei unterschiedlichen Feedback‐basierten Aufgaben aus den 
Studien  der  vorliegenden  Arbeit.  Schlussendlich  wurden  frühere 
Untersuchungsergebnisse  bestätigt,  die  eine  Korrelation  zwischen 
Cortisolkonzentrationen  und  der  Flexibilität  beim  Lernen  berichteten.  Höhere 
Cortisolwerte gingen mit einer geringeren Perseveration und damit höheren Flexibilität in 
der Anpassung an sich ändernder Umweltbedingungen einher. 
Aus diesen experimentellen Befunden der Modulation bestimmter Aspekte Feedback‐
basierten  Lernens  durch  Stress  bzw.  Stresshormone  bei  Menschen  ergeben  sich  neue 
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Forschungsfragen.  Neben  möglicherweise  unterschiedlichen  Auswirkungen  von  Stress 
und  Stresshormonen  auf  Feedback‐basiertes Lernen  bei Männern und  Frauen,  könnten 
Studien die die Beteiligung der verschiedenen Stresshormone und mögliche biologische 
und psychologische Mechanismen der stressbedingten Beeinflussung Feedback‐basierten 
Lernens untersuchen, einen großen Erkenntnisgewinn bringen. 
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„Alles Wissen und alles Vermehren unseres Wissens 
 endet nicht mit einem Schlußpunkt, sondern mit einem Fragezeichen.” 
Hermann Hesse 
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Anhang
A Fragebogen zur Befindlichkeit (Studie 1) 
 
Wie fühlen Sie sich gerade?                    1…………………………………..……….…... 5 
                     überhaupt nicht……………………….………..sehr 
 1 2 3 4 5 
Ausgeruht      
Motiviert      
Energiegeladen      
Gelangweilt      
Gestresst      
Interessiert      
Nervös      
Aufgeregt      
Müde      
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B Stimuli (Studie 1) 
In Studie 1 wurden folgende vier Stimulussets verwendet: 
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C Ergebnis einer Clusteranalyse zur Klassifizierung der 
Probanden nach Lernstil (Studie 1) 
Ergebnis einer Clusteranalyse mit  fünf Clustern zu Klassifizierung der Probanden nach 
Lernstil  in  vier  Lerndurchgängen.  LS  =  Lernstil:  1  =  positiv‐Lernender,  0  =  negativ‐
Lernender, 5 = indifferent‐Lernender. 
VP-Nr. Cluster LS_1 LS_2 LS_3 LS_4 
15 1 0 1 0 1 
48 1 0 1 0 1 
10 1 0 1 1 1 
34 1 0 1 1 1 
71 1 0 1 1 1 
1 1 1 1 1 1 
37 1 1 1 1 1 
42 1 1 1 1 1 
55 1 1 1 1 1 
39 1 5 1 5 1 
14 2 0 0 1 0 
45 2 0 0 1 0 
62 2 0 0 1 0 
18 2 1 0 1 0 
27 2 1 0 1 0 
29 2 1 0 1 0 
32 2 1 0 1 0 
53 2 1 0 1 0 
60 2 1 0 1 0 
72 2 1 0 1 0 
54 2 5 0 1 0 
2 2 0 1 1 0 
24 2 0 1 1 0 
40 2 0 1 1 0 
35 2 1 1 1 0 
63 2 1 1 1 0 
66 2 1 1 1 0 
46 2 5 1 1 0 
65 2 1 5 1 0 
36 2 5 0 5 0 
13 2 1 1 5 0 
4 3 0 0 0 0 
59 3 0 0 0 0 
64 3 0 0 0 0 
70 3 0 0 0 0 
11 3 5 0 0 0 
47 3 0 1 0 0 
17 3 0 5 0 0 
25 3 0 5 0 0 
41 3 0 0 5 0 
58 3 0 0 0 1 
5 3 0 0 0 5 
57 3 0 0 0 5 
56 4 1 0 0 1 
9 4 0 0 1 1 
20 4 0 0 1 1 
33 4 0 0 1 1 
7 4 1 0 1 1 
19 4 1 0 1 1 
31 4 1 0 1 1 
38 4 1 0 1 1 
50 4 0 0 5 1 
69 4 0 0 5 1 
44 4 1 0 5 1 
68 4 0 0 1 5 
23 5 1 0 0 0 
26 5 1 0 0 0 
43 5 1 0 0 0 
8 5 1 1 0 0 
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21 5 1 1 0 0 
51 5 1 1 0 0 
22 5 1 5 0 0 
16 5 1 1 0 5 
49 5 1 1 0 5 
15 1 0 1 0 1 
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D Screeningbogen (Studien 2 – 4) 
 
Unter welchen der folgenden Krankheiten leiden Sie? 
Wird eine der Fragen mit „JA“ beantwortet, ist die Person NICHT als Proband 
geeignet!!! 
 
Krankheiten im Ohrbereich    ja   nein  
(Schwerhörigkeit, Tinitus o.ä.)     
 
Allergien/Überempfindlichkeitsreaktionen  ja   nein  
(Medikamente, Pflaster, Latexhandschuhe, 
Heuschnupfen, Gräser, Pollen etc.) 
Nur Ausschlußkriterium, wenn zur Zeit Probleme und Einnahme von 
Medikamenten 
 
Autoimmunerkrankungen    ja   nein  
(Bsp: Rheumatische E., Gastritis A 
Neurodermitis, Schilddrüsen, MS etc.) 
 
Infektionserkrankungen     ja   nein  
(Bsp: HIV, Hep. , TBC etc.) 
 
Schilddrüsenerkrankungen    ja   nein  
Bei Unterfunktion kein Problem – Hormoneinnahme kein Problem 
 
Psychische Erkrankungen (besteht/bestand) ja   nein  
(Depressionen, Psychosen etc.) 
 
Herzerkrankungen      ja   nein  
(koronare Herzerkrankung, Angina pectoris, 
Herzinfarkt, Herzrhythmusstörungen, Herzfehler, 
Herzinsuffizienz etc.) 
 
Kreislauf- und Gefäßerkrankungen   ja   nein  
(Durchblutungsstörungen, zu hoher/niedriger 
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Blutdruck, Krampfadern, Thrombose etc.) 
 
Lungen- und Atemwegserkrankungen  ja   nein  
(Lungenentzündung, Asthma, chronische 
Bronchitis, Tuberkulose etc.) 
 
Lebererkrankungen     ja   nein  
(Hepatitis, Gelbsucht, Leberverfettung etc.) 
 
Nieren- und Harnwegserkrankungen   ja   nein  
(Nieren-/Nierenbeckenentzündung, 
Nieren-/Blasensteine) 
Nur in akuten Fällen ein Problem 
 
Erkrankungen des Verdauungstraktes  ja   nein  
(Magenerkrankungen, chronische 
Darmerkrankungen etc.) 
Nur in akuten Fällen ein Problem 
 
Stoffwechselerkrankungen    ja   nein  
(Diabetes mellitus, Hypercholesterinämie, 
Hyperuricämie etc.) 
 
Erkrankungen des Skelettsystems/ 
Muskelerkrankungen     ja   nein  
 
Bluterkrankungen      ja   nein  
(entstehen blaue Flecken auch ohne besonderen Anlass, Anämie etc.) 
 
Tropenaufenthalt die letzten 6 Monate  ja   nein  
 
Impfungen die letzten 2 Wochen   ja   nein  
 
Drogen- oder Alkoholkonsum (besteht/bestand) ja   nein  
(regelmäßiger bzw. übermäßiger Konsum etc.) 
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Sonstige Besonderheiten    ja   nein  
(Hauterkrankungen, Tumorerkrankungen, 
Hirnhautentzündung, Unfall, Operationen etc.) 
Falls ja: 
Welche Besonderheiten traten bei Ihnen auf? 
 
 
Sind Sie zur Zeit außergewöhnlichen  
Belastungen ausgesetzt?     ja   nein  
(z.B. Tod eines Angehörigen, wichtige Prüfungen) 
Falls ja: 
Welche Art von Belastungen? 
 
 
Nehmen Sie regelmäßig Medikamente ein?  ja   nein  
Falls ja: 
Bitte genaue Auflistung der Medikamente sowie deren jeweilige Dosierung: 
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E Allgemeiner Fragebogen und Gesundheitsfragebogen 
(Studien 2 – 4) 
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F Fragebogen TSST-PASA (Studie 2 und 3) 
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G Visuelle Analogskalen post-TSST (Studien 2 – 4) 
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H Analyseergebnisse der Marker des SAM-Systems (Studie 3) 
Aufgelistet  sind  hier  die  T‐Tests  für  gepaarte  Stichproben  benachbarter 
Analysezeitpunkte der Herzfrequenz ohne Berücksichtigung der Versuchsbedingung. 
Paare df T Sig. 
(2-seitig) 
HR[Sal2] 
HR[TSST_sprechen] 
43 -6,913 ,000
HR[TSST_sprechen] 
HR[TSST_rechnen] 
43 -1,082 ,285
HR[TSST_rechnen] 
HR[VAS] 
43 6,812 ,000
HR[VAS] 
HR[EEG_anlegen] 
43 7,436 ,000
HR[EEG_anlegen] 
HR[Sal3] 
43 -7,873 ,000
HR[Sal3] 
HR[GV_Bl1] 
43 ,886 ,381
HR[GV_Bl1] 
HR[Sal4] 
43 -1,343 ,186
HR[Sal4] 
HR[GV_Bl2] 
43 3,021 ,004
HR[GV_Bl2] 
HR[Sal5] 
43 -6,126 ,000
HR[Sal5] 
HR[GV_Bl3] 
43 -6,913 ,001
HR[GV_Bl3] 
HR[Sal6] 
43 -1,082 ,002
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Diese  Tabelle  zeigt  T‐Tests  für  gepaarte  Stichproben  zur Analyse  des  Zeitverlaufs  der 
sympathischen Aktivierung anhand des HF/LF‐Ratios. 
Paare df T Sig. 
(2-seitig) 
HR[Sal2] 
HR[TSST_sprechen] 
43 -3,186 ,003 
HR[TSST_sprechen] 
HR[TSST_rechnen] 
43 ,382 ,704 
HR[TSST_rechnen] 
HR[VAS] 
43 1,788 ,081 
HR[VAS] 
HR[EEG_anlegen] 
43 ,513 ,611 
HR[EEG_anlegen] 
HR[Sal3] 
43 -,064 ,949 
HR[Sal3] 
HR[GV_Bl1] 
43 2,533 ,015 
HR[GV_Bl1] 
HR[Sal4] 
43 -2,938 ,005 
HR[Sal4] 
HR[GV_Bl2] 
43 ,615 ,542 
HR[GV_Bl2] 
HR[Sal5] 
43 -2,420 ,020 
HR[Sal5] 
HR[GV_Bl3] 
43 3,082 ,004 
HR[GV_Bl3] 
HR[Sal6] 
43 -3,538 ,001 
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